


Indian Agricultural 
Research Institute. New Delhi 


LA.R 1.6. 

QIP NLK—H-3 i.A.R.1—10 5-55 -15.000 




gf.netica 




Genetica 

Nederlandsch Tijdschrift voor 
Erfelijkheids= en Afstammingsleer 

ONDER HOOFDREDACTIE VAN 

Prof. Dr. TINE TAMMES, Dr. M. J. SIRKS 
en Prof. Dr. W. A. GODDIJN 


ACIITTIENDE PEEL 



SK> RAVEN II A(.E 

MAKTINUS NT J HOPE 
1936 








Copyright 1936 by Martinus Nijhoff, The Hague , Netherlands 
All rights reserved, including the right to translate or to 
reproduce this book or parts thereof m any form 


PRINTED IN THE NETHERLANDS 



INHOUD 


Biz. 

Afify, A., Some evolutionary aspects of a comparative 
cytogenetic investigation between aconitum and solanum 255 
Bodewig, E., Mathematische Untersuchungen zum Men- 

delismus und zur Eugenik.116 

Bonnevie, Kristine, Abortive differentiation of the ear 

vesicles. With 3 plates . 105 

Brodie, Harold J., The barrage phenomenon in lenzites 

betulina. With 2 plates . 61 

Ellison, W., Meiosis and fertility in certain British va¬ 
rieties of the cultivated potato (solanum tuberosum L.) 217 

Frets, G. P., Erbliche Belastung in der Durchschnitts- 

bevolkerung. 66 

Friesen, Heinrich, Auslosung von Crossing-over bei 
Drosophilamannchen durch Rontgenisierung der Imago 187 

Korteweg, R., Method for comparing the differences of 
the rate of disposition to cancer in specimens of dif¬ 
ferent strains of mice.337 

Korteweg, R., On the manner in which the disposition 
to carcinoma of mammary gland is inherited by mice 350 

Laughlin, Harry H., The coil-spring properties of chro¬ 
mosomes. . . 126 

^Lawrence, W. J. C., The origin of new forms in delphinium 109 
Offerijns, F. J. M., Meiosis in the pollen mother cells of 

some cannas. 1 

Reichel, H., Ueber eine verbesserte Methode der Berech- 
nung der Abhangigkeit von Merkmalen (Vierfelderrech- 

nung). 146 

Rischkow, V. L., Buntblattrige Chimaeren und der Ur- 
sprung des Mesophylls bei Dicotyledonen.313 












VIII 


INHOUD 


Ruggles Gates, R., Regent progress in blood-group 

investigations. 47 

Ssacharow, W. W., Jod als chemischer Faktor, der auf den 
Mutationsprozess von Drosophila Melanogaster wirkt . 193 

Sanders, J., Eine Familie mit Kraushaar. 97 

Schiwago, P. I. unter Mitwirkung von L. S. Peschkows- 
kaja, Zum Problem des Verhaltens des Karyotyps in 
der Ontogenese. I. Karyologische Studien am embryo- 

nalen Vogelsoma. 74 

Sohreiber, G., L’examen medical prenuptial, ses modalites 
et ses consequences. 10 


Sidorow, B. N., N. N. Sokolow und I. Eu. Trofimow, 

Crossing-over in heterozygoten Inversionen. 

Sirks, M. J., Eine historisch wichtige Abbildung Naegelis 390 
Stakman, E. C., The problem of specialization and variation 


in phytopathogenic fungi.372 

Tammes, Tine, Die Bcdcutung von Dr. Maria Anna van 
Herwerden fiir die Genetic und die Eugenetic .... 3 

Waardenburg, P. J., Ueber familiar-erbliche Falle von 
seniler Makula-Degeneration. 38 


Wiedemann, Georg, Modellversuche zur Selektionswir- 
kungvon Faktormutationen bei Drosophila Melanogaster 277 
Register 










MARTINUS NIJHOFF —PUBLISHER—THE HAGUE 


ENUMERATE SYSTEMATICA 
FUNGORUM 

AUCTORE 

C. A. J. A. OUDEMANS 


CONTENTS: 

Vol. I. Divisio I—XII* Divisio XIII: Subdivisio I Gymnospermae; 
Subdivisio II Angiospermae, classis Monocotyledoneae. 1919* 
CXXVI and 1230 pp. in 2 col. 

Vol. II. Divisio XIII: Subdivisio II Angiospermae, classis Eycotyle 
doneae. Subclassis: Archichlamydeae Series: Salicales — Series 
centrospermae: Subser. Portulacineae. 1220. XIX and 1069 pp. 
in 2 col. 

Vol. III. Divisio XIII: Subdivisio II Angiospermae, classis: Dico- 
tyledoneae. Subclassis: Archichlamydeae Series centrospermae: 
Subser. caryophyllineae. — Series Rhamnales. 1921. XVI and 
1313 pp. in 2 col. 

Vol. IV. Divisio XIII: Subdivisio II Angiospermae, classis: Dico- 
tyledoneae. Subclassis: Archichlamydeae Series Malvales. — Ser. 
Umbelliflorae et subclassis: Metachlamydeae. Supplementum: 
Additamenta ad vol. I—III. 1923. XIV and 1231 pp. in 2 col. 
Vol. V. Index generahs. 1924. VIII and 998 pp. in 2 col. 

1919—1924, 5 volumes of together 6000 pages in 
2 columns roy. 8vo, bound in strong buckram. 
Price 250 guilders (- £ 34.9.0. - $ 171.50 


The work supplies a need long-felt by mycologists for 
a host-index: a need hitherto very imperfectly supplied 
by volume 13 of Saccardo’s Sylloge Fungorum. It will be 
exceedingly useful to mycologists in all parts of the world. 






Chronica Botanica, the year-book of plant science has been 
designed to bring together the research programmes of all labora¬ 
tories, experimental stations, herbaria, botanic gardens etc,, to give 
a r6sum6 every April of the professional and personal news of the 
past year and to promote co-operation between workers in the various 
branches of plant science in every possible way. 

Chronica Botanica deals not only wit general botany, taxonomy, 
ecology etc., but also with agriculture, agronomy, forestry, horti¬ 
culture, phytopathology, genetics, plant breeding, microbiology, soil 
science, agricultural bacteriology and chemistry, plant-biodhemistry 
and pharmacognosy. 

Chronica Botanica contains a complete, annotated and up-to-date 
list of all laboratories, expt. stations, herbaria, botanical gardens and 
societies connected with every branch of plant science. Special sec¬ 
tions are devoted to the Internat. Bot, Congress and to other internat. 
congresses, committees and societies. It also includes an almanac of 
events, past, present and future, a section for correspondence, notes 
on new periodicals, lists of new and changed addresses and indices 
of names of plants, persons and societies. 

Chronica Botanica sends questionnaires every December to the Directors 
of all botanical laboratories, expt* stations , herbaria and gardens and to 
the Secretaries of all botanical societies . Answers must reach the Editor 
before the end of January; it is impossible to use information received 
after that date , 

CHRONICA BOTANICA is published every April as a 
single volume of about 400 pages, with numerous illustrations, 
bound in cloth. Annual subscription hfl. 15.-, postage extra. 

For prospectus, sample pages and further 
information, apply to the Editorial and Pu¬ 
blishing Office, P.O. Box 8, Leiden, Holland. 

This year-book is the first and only one of its kind : it 
contains a vast amount of hitherto unavailable information. 
It answers hundreds of questions which you have previously 
had to leave unanswered, though they were of the greatest 
importance for your work. An annual subscription will well 
repay you - you cannot afford to be without the latest 
issue of “Chronica*'. 

















MEIOSIS IN THE POLLEN MOTHER CELLS 
OF SOME CANNAS 


b y 

F. J. M. Offerijns 

(Received for publication Oct. 25th 1935) 

TABLE OF CONTENTS 

pag. 

I. Introduction. 2 

II. Historical Review. 2 

III. Classification. 4 

TV. The earlier cytological i nvestigations. 7 

V. Material and Methods. 14 

VI. Description of the meiosis of the pollen mother 

cells. 16 

A. Canna humilis boijche. 16 

B. Canna lutea mu . 29 

C. Canna discolor lindl. 31 

D. Canna glaucah. . 32 

а. „Java”. 34 

б. ,,Bolivia". 43 

c. ^Montevideo” .. 46 

d. „Pure yellow” . 47 

E. Canna glauca „Java” x discolor F x hybrid. 47 

VII. Discussion. 53 

VIII. Summary. 57 

IX. Bibliography. 59 


Genetica XVIII 





















2 


F« J, M. OFFERIJNS, MEIOSIS IN THE POLLEN 


I. INTRODUCTION 

The researches have been performed on some representatives of 
the genus Canna. 

The intention of the author was: 

a . to describe the general course of the meiosis of the pollen mother 
cells, 

b. to compare this course of different forms which have been 
studied, 

c . to trace how far with the representatives of the genus Canna 
particularities appear in the meiotic phenomena which are of im¬ 
portance for the contemplation of the method of pairing of the 
chromosomes. 

Through former cytological researches by Honing (1928) the expec¬ 
tation was roused that in this material something might be found for 
a critical inspection of the problem about para- and telosyndesis. 

The cytological literature with regard to species and varieties of 
the genus Canna is not very extensive, most documents about that 
matter are of a systematical and morphological nature, especially, 
in connection with the remarkable structure of the flower (Costerus, 
1916, 1920). After 1900, also this genus was used for genetical re¬ 
searches ; for several forms the number of chromosomes was examined, 
but so far attempts to make a connection between cytological 
and genetical occurrences have not been made (apart from a single 
exception, Belling, 1921, 1925, Honing, 1915, 1923, 1928). 

The material used for the research written down here was ob¬ 
tained from the Canna-cultures of Prof. Honing, who for his genet¬ 
ical researches grows a number of forms in the greenhouses of the 
^Laboratory for Genetics ok the University College of 
Agriculture", Wageningen. I would tender him my best thanks 
for his kind pei mission to collect material in his experimental garden. 

The original plants grown there came from various parts of the 
world; the cytologically worked material was collected from genetic¬ 
ally well-known plants. 

ii. historical review 

Kranzlin gives, in Engler, Das Pflanzenreich (Band IV, 47, 
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Cannaceae I, 1912) a historical review of the research of the genus 
Canna, which is worth studying for everybody who is occupied with 
these plants. 

Very likely Cannas were already grown in Europe at the end of the 
16th century. The first clear statement about that occurs in Bau- 
hin's Pinax Theatri Botanici which was printed in 1623. These plants 
are also mentioned by Tournefort, Piso, Rjieepe and Rumphius. 

For the first time three species are mentioned in Linne’s ^Species 
Plantarum” viz. Canna angustifolia, Canna glauca and Canna indicu ; 
the latter with a diagnosis of little significance and with a collection 
of varieties representing almost as many species, so that Kranzlin 
remarks: f> Vom allerersten Anfang an ein Stein dcs Anstosses". 

In the 19th century the interest for Canna is evidently ex¬ 
ceptionally great, as well from the side of scientific researchers as 
from the side of the practical growers. 

Many forms were collected and described in the middle of last 
century, of which the herbar-materials are deposited in Berlin-- 
Pahlem at present. These collections are worked by Kranzlin and 
reduced by him to 51 species: 43 species from America, 6 from Asia, 

1 from Africa and 1 from unknown origin. 

Suppose we take this number of species as a basis and state that 
under the influence of the interest of the horticultural artists, 
hybrids have been grown and again hybrids of hybrids, then it is 
possible to understand that from cultivated forms which at present 
are scattered all over the tropical and subtropical p)arts of the world 
as ^garden-plants”, the exact systematical place cannot always be 
directly and easily determined. For it must be added that many 
growers controlled insufficiently or not at all what had resulted 
from the crossing; the statements of the names of crossed species are 
often altogether wrong (sometimes even purposely(P) misleading, 
according to Costeros, 191 6a). It is quite well possible that so-called 
„wild” forms arc escaped garden-plants and of hybrid origin. Un¬ 
doubtedly forms of a very different origin, bearing the same name, 
have been in cultivation, and so it may be explained that different 
statements are to be found for the „same” kind of plants, with regard 
to the number of chromosomes. As an example: for Canna indica are 
to be found for the haploid number the statements 3, 8, 9; for the 
diploid number 9+9/2, 27/2 (Gaiser, 1926, 1930a, 19306; Tischler, 
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1927). They were either different types or different „indica”-hybrids. 

Some authors mention Canna sp., Canna hybrids, garden-va¬ 
rieties”, without further statements, but that is why it is not always 
possible to compare precisely their results. 

III. CLASSIFICATION 

As already pointed out the present classification of the species in 
the genus Canna is due to the research of Kranzlin (1912) and later 
writers have adopted his diagnoses and tables (Winkler, 1930; 
Wettstein, 1935). 

In order to make comparison of examined plants possible, it is 
now desirable to use Kranzlin’s tables as a basis for the description 
and the denomination of the species. 

The forms, cytologically described (in this investigation) belong 
to the subgenus Eucanna , which is characterised by the presence of 
two or three petal-like staminodes in addition to the labclium. This 
subgenus is divided into: 

Sectio I, Bialatae (with 2 staminodes) and 

Sectio II, Trialatae (with 3 staminodes). 

Canna humilis Bouch£ (Kranzlin, 1912, p. 43) received from the 
botanical gardens at Montevideo, is a species with two staminodes 
and with totally green and glabrous leaves. The plants used slightly 
differ from the description given by Kranzlin, but yet in my opinion 
this form must be ranked among the species. The variability of the 
characteristics of cultivated forms is apparently very considerable, 
especially as regards the quantitative properties (cf. Honing, 1923, 
p. 4). Kranzlin (l.c. p. 12) says: 

„Die Variabilitat der Farbung bei Exemplaren derselben Art in 
Regeln zu fassen, muss ich fur ein zunachst wenigstens aussichtsloses 
Unterfangen halten”. The leaf-blades of Canna humilis are light- 
green, white-margined, ovate. (70 cm. x 23 cm.) The bracts are light- 
green with pinkish margin. (±30 mm. long, ±15 mm. br.) Ovary: 
green with red. Sepals: crimson to brownish-red, the middle greenish, 
the outer surface glaucous. Petals: carmine, upwards light-red. (40 mm. 
long.) The inner surface yellow-green, striped. Labellum: the underside 
of the curved part orange with red margin, the upper side is yellow- 
orange and red-spotted, the apex is red. Staminodes: two, bilobate, 



MOTHER CELLS OF SOME CANNAS 


5 


neatly 6 cm. long, narrow, brilliant vermilion-red (fig. 1 and fig. 2). 

Canna discolor Lindl. (Kranzlin, 1912, p. 38). The variety exam¬ 
ined is also a form, which does not altogether correspond with the com¬ 
pared descriptions. Kranzlin attaches great value to the number of 
petal-like staminodes, for he uses it as a basis for the classification of 
thesubgenus Eucanna; according to this classification the mentioned 
variety must be considered to belong to the Bialatae , although very 
seldom (twice out of some thousands of flowers) a third staminode 
has been observed (by Honing) noticeably but not very much smaller 
than the outer ones. The exceptionally great development of the 
dark-red colour in stems, leaf-sheaths, leaf-margins, bracts, inflor¬ 
escences, flowers and ovaries, is the most prominent of all the 
characteristics of this variety. Leaves: ovate, totally glabrous. Leaf 
blades: dark-green, shiny, with dark-red margin and middle-vein, 
the top very acute. All parts of the inflorescences are totally dark-red. 
Bracts: glaucous (25 mm.l., 20 mm. br.) Sepals: dark-red, (15—20 
mm. 1., narrow). Petals: linear lanceolate, the out her surface deep- 
red, the inner side slightly greenish, (35—40 mm. 1.) Staminodes: 
generally 2, bilobate, deep-red. Labellum: red, the middle flesh- 
coloured, red-spotted (fig. 1 and fig. 2). It is, of course, quite well 
possible that the characteristics of this variety, which differ from 
those of the pure Canna discolor , are due to a previous crossing with a 
trialate species (such as Canna indie a L). 

Canna lutea Mill (Kranzlin, 1912, p. 39) also received from the 
botanical gardens at Montevideo, is a bialate species with light green 
leaves, the leaf-sheaths and leaf-blades are glabrous (the form is that 
of Canna discolor ). Bracts: light-green, (30 mm. L), glaucous. Ovary: 
light-green. Sepals: light-green (14 mm. 1.), glaucous. Petals: light- 
yellow, towards the top greenish, (45 mm. 1,). Labellum: light-yellow, 
upper side red-spotted. Staminodes: 2, the same colour as the label¬ 
lum, both sides witli light-red spots and stripes; top bilobate or 
sometimes nearly entire (The appearance of the flower may be judged 
from the photograph, fig. 1). The above mentioned Gannas (C. hu - 
milis, discolor and lutea) are, no doubt, closely related. 

Canna glauca L. (with the varieties „Java”, ..Bolivia”, „Mon- 
tevideo” and „Pure yellow”), a species of the Trialatae. 

For the description of these forms we may refer to the publications 
by Honing and to the photograph, fig. 1, showing the form of the 
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flowers of the varieties examined. It was not possible to identify 
these forms more accurately with forms given by Kranzlin; there¬ 
fore the names mentioned by Honing, are used. 



Fig. 1 . Flowers of Canna discolor, humilis , lutea and Canna glauca : Java, 
Bolivia, Montevideo and Pure yellow. 
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IV. THE EARLIER CYTOLOGICAL INVESTIGATIONS 

A historical review of the literature about the cytology of the 
reproduction-organs can be relatively short here, because in the 
preceding century only little or nothing at all was written with regard 
to the research of the chromosomes in species of the genus Canna 
(cf. SchOrhoff, 1926; Schnarf, 1931). 

Before 1900 the cytoiogical publications chiefly relate to the 
embryogenesis in general, but they do not yet contain information 
about the origin and the division of the chromosomes. 

The first essay in which something is mentioned about the 
number of chromosomes and the reduction-division of Canna indica , 
appeared in 1900. It is a publication by Karl M. Wiegand: „The 
development of the embryosac in some monocotyledonous plants’'. 
He describes and compares the development of the embryosac in 
Convallaria majalis L., Potamogeton foliosus Raf. and Canna indica L. 
His conclusion is: „The development in Canna was found to be 
nearly normal”. In the summary of his paper he says with regard 
to Canna : 

„The number of chromosomes in the vegetative divisions is six. 
When passing to the poles at the heterotypic division there were still 
six; but later the second division showed only three as the reduced 
number. Probably the segmentations for both divisions occur during 
the propliase of the heterotypic division. This number is one of the 
smallest yet found in vegetable tissue”. 

The illustrations belonging to this paper are clear and do not 
suggest any doubt about the number of chromosomes. An anaphase- 
representation clearly shows the separation of two sets of six chromo¬ 
somes each. About the development of the chromosomes Wiegand 
did not see much, which appears from his words: „The nuclei and 
chromosomes in Canna are so small that little could be done toward 
working out the segmentation of the latter”. Possibly he means this 
as compared with the chromosomes of Convallaria and Potamogeton ; 
it is not to be stated with certainty because neither from the illus¬ 
trations themselves does it appear nor is in the text the enlargement 
of the figures mentioned. Though the prophase stages presented 
difficulties in observation, this was not the case with the following 
ones, for he says further on: „the ordinary process of division assures 
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six daughter chromosomes for each resulting nucleus. This count was 
made many times with great ease, owing to the small number of 
segments and always with the same result". 

Still his statement must be assumed with some reservation for 
he also says that he found more than six chromosomes in the arche- 
sporial nucleus. Moreover it must be taken into consideration that 
the number of countings of the material was not large: „Only two 
spindles were found representing the heterotypic division and these 
both showed the globular daughter segments on their way to the 
poles (anaphase). The four counts here made gave in every case the 
number of six, instead of "three as one would expect after reduction". 
And he only saw one or two sections with the second division. 

It is not to be settled whether Wiegand dealt with a deviating 
form of Canna indica or with abnormal material; anyhow, the obser¬ 
vations mentioned by him were not affirmed later on. Soon after 
the appearance of the discussed essay a doubt was expressed about 
the truth of the statements made by Wiegand. 

In 1903 M. Koernicke gave a critical report about the state of the 
cytology, the knowledge of protoplasma and nucleus: „Der heutige 
Stand der pflanzlirhen Zellforschung". Koernicke in order to con¬ 
trol the result of Wiegand, made the same investigation once more. 
„Die eigentlimliche Art und Weise, auf welchc sich der Reduktions- 
vorgang in den Embryosackmutterzellen von Canna nach Wiegand 
vollziehen soil, veranlassten mich zu einer Prufung der Angaben". 
„Die Resultate rneiner Nachpriifung, welche ich hier anfugen mochte 
waren folgende: Zunachst traten mir bei Beginn der ersten Teilung 
acht langsgespaltene Chromosojnen entgegen, die sich stark ver- 
kiirzten. 1m Aquator der ersten Spindel finden wir die acht Doppel- 
klumpchen wieder, deren Halften nach den Polen auscinander- 
weichen. Bei dem zweiten Teilungsschritt fand sich die Achtzahl 
der Chromosomen wieder. Dieselbe Zahl trat mir auch in den beiden 
entsprechenden Teilungsschritten der Pollenmutterzellen, die icli 
daraufhin studierte entgegen. Nach den Beobachtungen die ich bei 
Canna machte liegt fur mich die Annahme nahe, dass Wiegand 
Spindeln rnit unvollkommen fixierten, verklumpten Chromatin- 
elcmenten vor sich hatte, die mir auch hier und da entgegentraten. 
Wass die niedrige Chromosomenzahl (6) anbetrifft, die Wiegand fur 
die vegetativen Kerne angibt, so muss ich auch die Richtigkeit dieser 



MOTHER CELLS OF SOME CANNAS 


9 


Angabe in Frage ziehcn. Bei alien meinen Z&hlungen konnte ich 
immer bestimmt das Vorhandensein von mehr als zehn konstatie- 
ren'\ 

Koernicke does not give illustrations in his article; but, anyhow, 
it is clear that he saw eight gemini in the development of embryosac 
and pollen, whereas he saw more than ten chromosomes in the vege¬ 
tative cells. Neither with this research was the number of chromo¬ 
somes in Canna indica stated with absolute certainty. 

Baur in the first edition of his book ..Einfiihrung in die ex- 
perimentelle Vererbungslehre” (1911) takes Canna as an example 
for the mechanical interpretation of Mendelian heredity under 
recognition of its having three chromosomes in gametic cells. 

Gregoire (1912) mentioned Canna sp. with 2n — 6 chromosomes. 

Honing published in 1915 „Kreuzungsversuche mit Canna- 
varietaten”. Obviously his intention was M zu priifen, ob die Mendel- 
spaltung auf dcr Verteilung cler vaterlichen und der mlitterlichen 
Chromosomen bei der Keduktionsteilung beruhen kann oder nicht. 
Canna indica sollte namlich generativ nur drei Chromosomen bc- 
sitzen”. The genetic research however proved that so small a number 
was not very probable. That is why Honing refers to the statement 
of Koernicke that Canna should have eight chromosomes in the 
generative cells. Through countings in vegetative cells he found 
sixteen as the diploid number. Later on (Canna crosses 1, 1923) 
Honing mentions that he could confirm for his strain of Canna indica 
the number of chromosomes found by Belling as haploid 9. 

At that time several investigators tried to obtain a more accurate 
knowledge of the relation between chromosomes and the external 
characters of an organism. Tokugawa and Kuwada published an 
investigation in 1924 which was made already before 1919; it 
is a study of diploid and triploid garden-varieties of Canna . The 
diversity of the statements of Wiegand and Koernicke induced the 
writers to re-investigate the number of chromosomes of Canna ; 
moreover they made a comparative study in somatic characters 
between the diploid and triploid forms. (For the names of these 
varieties, see: Tokugawa and Kuwada, 1924). The numbers of 
chromosomes (investigated in the root-tips) are 18 and 27 (var. 
Halley Comet only with 17—18); 6 or 16 could never be found. (They 
gave 16 figures of somatic metaphase plates: 11 with 18 chrome- 
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somes and 5 with 27 chromosomes; somatic pairing or clear con¬ 
strictions are not to be seen). „The number of chromosomes in the 
meiotic nuclear division was examined in several garden varieties. 
In j Eldorado, Halley Comet and Black Warrior 9 gemini were counted 
with accuracy, as was to be expected from the number of chromo¬ 
somes in the root-tips”. In the triploid varieties the expected 
number of gemini and unpaired chromosomes was also found; the 
authors give a figure of an anaphase-spindle with 27 single or un¬ 
paired chromosomes scattered in the karyoplasm. „The process of 
meiosis in Canna is generally of somewhat abnormal tendency and 
in some cases it was almost impossible to count the exact number of 
chromosomes. The synapsis takes place as usual, but the linin sub¬ 
stance seems to be rather poor in quantity. In the next stages the 
meagerness of the linin substance becomes more apparent. We can 
find only lines of chromatin-beads, which remind us of nuclear 
threads, but the connection between the beads is not so rigid as is 
usually the case in the latter. In the diakinesis the chromosomes are 
very loose in construction, sometimes so much so that one chromo¬ 
some might easily be mistaken for two or even more. In such cases it 
is almost impossible to count the exact number of chromosomes or 
gemini. In Eldorado , Halley Comet and Black Warrior the behaviour 
of the chromosomes was somewhat regular, which enabled the 
writers to count the exact number as already mentioned. The division 
does not always result in only two daughter nuclei, as is usually the 
case, but very often three or more nuclei of various sizes can be 
found and many chromosome-like bodies with a clear circular space 
around each body. Thus we find more than one nucleus in a daughter 
cell. In these cases the nuclei may often appear as a larger nucleus of 
irregular form, connected with each other by a slender nuclear bridge 
a figure which reminds us of amitosis. The homotypic division is not 
yet fully studied, but can by no means be normal. So we have two 
or even more nuclei in a pollengrain, and not infrequently also 
chromosome-like bodies in the cytoplasm. The writers actually found 
a pollen-grain having five nuclei. In case two or more nuclei are 
found in a daughter-cell produced by the first division, they behave 
quite independently of each other in the second division, making the 
spindle in any direction as the chance may be. From this irregularity 
a disorder in the arrangement of cells produced from a pollen mother 
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cell follows”. „The cell division is abnormal, especially in the second 
division. In the first division we not infrequently find a newly formed 
boundary wall appear in section, not as a straight line &s is usually 
the case, but undulated. In the second division abnormalities occur 
in a higher degree. In Canna, in the majority of cases the wall pro¬ 
duced in the second division makes an acute angle to the first wall 
instead of a right angle as is normally the case in Monocotyledons and 
sometimes it appears even parallel to the latter. These abnormalities 
seem to be, though to a different extent in the different varieties, the 
usual case in Canna , either diploidai or triploidal. Thinking the ab¬ 
normalities in the meiosis of the pollen mother cells might have 
caused the sterility of the plants at least in part, the writers examined 
the pollengrains of some garden varieties, and found in each case 
a certain amount of sterile pollengrains. Some garden-varieties pro¬ 
duce seeds. Only a few of them barely germinate, but most of them 
do not come through. In the seeds examined we found most of the 
embryos degenerated. This, perhaps, has some relation to the 
abnormal combination of chromosomes due to the irregularities in 
the meiosis of the pollen mother cells”. 

It is remarkable to state how little has been said with certainty 
about the course of the prophase in former researches; it is probably 
a consequence of the fact that the earlier stages of development are 
difficult to investigate. Neither do the above authors say much about 
this matter and only give one drawing of a synaptic contraction and 
of a later stage of the var. ^Meteor Probably it is a figure of early 
diplotene; the large paired granules are evident but the connecting 
threads are not shown in the picture. In all probability the authors 
could not see the connections, which is not very astonishing for the 
observation is difficult, because the achromatic substance of the 
chromosomes in Canna is nearly invisible in some stages, so that the 
chromatin-granules seem to lie separately in the nucleus. 

In 1921 John Belling's article appears: „The behaviour of ho¬ 
mologous chromosomes in a triploid Canna' \ Tn the preceding years 
much cytological work has been done and the interest is directed to 
the pairing of the chromosomes in prophase and metaphase and to 
the separation in the anaphase; it is to be expected that researches of 
polyploid forms will give a better comprehension of these phenomena 
about which there are still so many different opinions. Belling 
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says: „In 19201 grew 46 differently named clones and species of Canna, 
obtained, without particular selection, from three leading dealers of 
New-York, Philadelphia and Florida and from the U.S. Department 
of Agriculture. The chromosomes of 31 of these were counted in the 
first or second divisions of the pollen mother cells; about 250 groups 
being drawn with the camera. Of these 31 clones, 22 showed nine 
dyads or bivalents which split into 9+9 at the first division; 3 clones 
had a total of 18 single chromosomes (or 9 bivalents), which divided 
at the first division into 8+10, or other unequal numbers, not com* 
monly into 9+9; 5 clones were probably completely or nearly 
triploid, and irregular in their first division and .... showing a 
smaller number of chromosomes after the first division than the 
triple number (in these cases 24 to 26 instead of 27); while one clone 
was regularly triploid, showing nine triads at the prophase and first 
metaphase, and a total of 27 chromosomes after the first division. 
Thirty-two pollen mother cells were drawn with the camera. In 18 
of these the total number of chromosomes could be accurately 
counted, and was 27". This regularly triploid clone was obtained 
from Thornburn, New-York in 1920 under the name ^Gladiator ". 
It is a smal form as the diploid Cannas. (In the paper of Tokugawa 
and Kuwada, „ Gladiator " is a diploid form! The investigators gave 
no further information in the text neither pictures). 

In his summary Belling states: a) „Most of the Cannas examined 
were diploid, showing nine dyads, before the first division in the 
pollen-mother-cells, and these, in most plants separated into 9+9. 
b) One of the triploid Cannas showed commonly nine triads, each of 
which separated into two and one on the spindle, in a random manner 
with regard to the two poles". 

The already mentioned researches of Tokugawa and Kuwada of 
1924 have been published in consequence of Belling's paper of 1921. 

In 1925 Belling publishes again about Canna. (Billing 1925# and 
19256). In the first paper he mentions Canna only as an example of a 
genus with triploid forms and he observes, that „the chief character¬ 
istic of true triploids is a partial or total sterility; the triploid 
Cannas, for instance, never (or rarely) producing seeds". „The 
characteristic of the tetraploids is the possession of much larger 
cells". The production of a triploid apparently originates with the 
doubling of the chromosome number in one of the gametes. This 
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doubling is in many cases certainly due to a temporary chill, resulting 
in non-reduction or non-division during the maturation divisions of 
pollen mother cells, or megaspore mother cells (or to non-division in 
the somatic mitoses which give rise to the sub-epidermal tissue of a 
branch). Triploid plants are already of commercial value for their 
flowers in the case of a few Cannas”. Belling says further, that the 
production of triploids should be tried by exposing the young flower 
buds to low temperatures. 

The second article gives the figures, belonging to Belling's 
publication of 1921. The preparations were made with the iron- 
aceto -carmine method. The pictures show: 

a) Metaphase I in a pollen mother cell of the ornamental Canna 
„ Gladiator ” with 9 trivalents. The connections between the chromo¬ 
somes of each trivalcnt are different; they can form a chain, a V or a 
tri-radial. Their finer structure is not visible in the pictures. 

b) The same stage of the Burpee Canna ^Firebird ”, which clearly 
shows that 27 chromosomes form 9 trivalents. 

c) The reduction division in the Canna ^Pennsylvania ’, which 
shows trivalents, bivalents and univalents. 

Meanwhile the aceto -carmine method was put into practice more 
and more for preliminary investigations, especially for countings of 
chromosomes. Heitz publishes in 1926 an article about the appli¬ 
cation of this method, in consequence of the results of an investi¬ 
gation. „lch untersuchtc Canna flaccida und zwei Gartenvarietaten 
von C. indica , ebenfalls Wurzelspitzen. Fur die eine konnte gleich 
im ersten Praparate die Zahl 18 mit Sicherheit festgestellt werden, 
fur die zweite mit groszer Wahrscheinlichkeit. Es liess sich nicht 
entscheiden, ob 2n = 18 oder 20 ist. Dagegen zeigten die Platten der 
noch nicht untersuchten Art C. flaccida einwandfrei ebenfalls 18 
chromosomen”. 

Honing gives in 1928 a review of his new investigations of pollen- 
mother cell divisions. He determined the chromosome number of 
Canna glauca and aureo-vittata , which is haploid 9. For the greater 
part his article deals with the phenomena in the reduction-divisions 
of Canna aureo-villata gigas which was obtained by crossing Canna 
aureo-vittata deep yellow x pale yellow. This new type is a real gigas 
form, as well from the genetical point of view as from the cytological 
one, for it has, either a) the double number of chromosomes or b) nine 
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very big (tetravalent) chromosomes (in the metaphase I) or c) in 
other pollen mother cells uni-, bi- and tetravalents mixed. The t. 
glaucaxindica F x hybrid also often shows univalents in diakinesis. 
In a few cases Honing found chains of chromosomes with differ¬ 
ent forms. He leaves undecided the method of pairing of the chromo¬ 
somes in early prophase, either para- or telosyndesis. 

Kkacauer (1930, „Die haploidgeneration von Canna indica’*) 
describes the development of pollen and embryosac. With regard to 
the meiosis of the pollen mother cells he says: „Die heterotypische 
Teilung des Kernes geht in ihren Phasen vollig regelm&szig von 
statten”. This does not correspond with the words of Tokugawa and 
Kuwada, quoted above, but Kracauer means probably the course 
of the development in general and not details of the prophase. He 
evidently investigates a regular strain, with n=9 chromosomes: 
M Wahrend aller Teilungs-phasen sind die Chromosomen in der 
Haploidzahl (neun) mit Sicherheit zu zahlen”. It is a pity that 
Kracauer does not give details about the prophase, for according to 
his own words the development of the embryosac mother cells pro¬ 
ceeds slowly from the one stage to the other. 

The figures of his paper are too small to give a good idea of the 
structure of the nucleus contents. Kracauer is of opinion that in the 
embryosac mother cells a continuous spireme has developed, which 
splits lengthwise in the synapsis (synezisis). He observes that the 
gemini in diakinesis are not regularly scattered through the nuclear 
cavity and that they do not form chains in this stage. 

v. material and methods 
* 

Observations are chiefly concerned with the reduction divisions 
of the pollen mother cells; sometimes somatic tissue of the anthers 
afforded good opportunities for counting chromosome^. 

The inflorescenses of Canna are panicles (composed of cincinni) 
which develop terminal and in the axils of the higher leaves of the 
floriferous stalks; as a rule two flowers are close together, sometimes 
with a small rudimentary third flower. If a shoot is already too far 
developed, flowers containing the desired stages of the pollen mother 
cells are often found in the secondary one which is still inside the 
leaf. 
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The inflorescences were cut off and immediately put into water; 
the stamens were prepared and fixed in the laboratory as soon as 
possible. The Canna flower (fig. 2) has only one half stamen fertile 
(fig. 3). In order to avoid the collection of unsuitable material, a 
preliminary inspection of the contents of a little piece of each anther 



staminodes of C discolor , humilis and Fig. 3 Anther, diagram of a 

lutca. transverse section. 

was made in aceto-carmine (in accordance with the indications of 
Belling, 1921, 1926, 1928, 1930, Hkitz, 1926 and dr Meijere, 
1928, 1930). 

Later on in order to be able to state exactly the transition of the 
different stages in the preparations, young complete inflorescences 
were fixed in the greenhouse. I kept the anthers under the fixative 
at the bottom of the tube by means of adot of cottonwool; this turned 
out to be not only a simple method but also a good one. The super¬ 
fluous parts of the flowers were removed later on as much as possible 
in the course of the dehydration. These complete inflorescences were 
put into paraffin. 

The following fixatives were chosen: Carnoy, Flemming (strong 
mixture). Rouin-Allen and modified Nawasciiin (cf. Leliveld, 
1928). 

Bad results were obtained with strong Flemming, because of con¬ 
siderable shrinkage and distortion. 

Carnoy*s fluid is suitable for all stages; it may be an excellent 
one for the prophase. 
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Bouin-Allen's fluid is generally a bad fixative fortheleptophase, 
good for diakinesis, meta- and anaphase. 

Nawaschin’s fluid (modified) is fairly good for all stages, but like 
Bouin-Allen's fluid, it gives a coarse precipitation of the nucleus- 
contents in the early prophase. The chromosomes in meta- and 
anaphase are mote swollen and lumped together, which reduces the 
possibility for countings and further study. 

The imbedding in paraffin wax was first done in the usual manner. 
Later on I proceeded to a modified method which in general may be 
compared with those of Baker (1933), 

As a rule the blocks were cut 18p thick; very young inflorescences 
sometimes 15pi and to increase the possibility of getting sound nuclei 
sections of 20fx were also made. The greater part of the material was 
stained with Heidenhain’s iron-haematoxylin, which gives an ex¬ 
ceptionally clear staining of the chromosomes and their chrompmeres. 
The staining with Newton's gentian-violet gave satisfaction for the 
chromosomes in meta- and anaphase, but not for the earlier prophase 
stages. Comparing the stainings (on slides with sections from the 
same anthers and with the same stages) the haematoxylin is 
certainly preferable. 

All drawings were made with the aid of a drawing-apparatus (at 
the level of the work-table); objectives Zeiss H.I. 90x and 120x, 
Fluorit 100 x with the compensating oculars: 10 x, 15 x and 20 x. 

VI. DESCRIPTION OF THE MEIOSIS OF THE POLLEN MOTHER CELLS 

A. Canna humilis Boucuii 

The following description of the development of the pollen mother 
cells starts at the moment when they are clearly to be distinghuished 
from their surroundings, i.e. when the differentiation of tapetum and 
archesporium has been accomplished. When this stage has been 
reached, tapetal cells and pollen mother cells are conspicuous by 
retaining stain in a higher degree than the cells of the surrounding 
layers. The transverse section of an anther shows two locules with an 
epidermis of one layer of square cells with large nuclei; beneath that 
about seven layers of parenchyma-cells follows, of which the outermost 
rows show a more rectangular shape. (See for a metaphase plate of 
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these cells fig. 4). They become gradually smaller in radial diameter 
in the direction of the inside. The innermost tapetal cells already very 
soon contain more nuclei. Here and there in this 
stage the (mitotic) division of the tapetal cells can 
be seen. Sometimes very large tapetal cells are to be 
found with a great number of chromosomes, proba¬ 
bly originated by imperfect division. The develop¬ 
ment of the tapetum and the degeneration of the 
tapetal cells are no safe indications for the stage of 
developing of the pollen mother cells themselves, 
for sometimes the changes proceed very slowly, 
in other cases very rapidly. 

The archesporium (fig. 3) generally consists of two rows of large 
multangular cells, the pollen mother cells. As a rule one is as far 
developed as another in the same loculus; if any difference is to 
be seen in development at all, then generally the pollen mother 
cells in the upper part are in advance of the others. With fixation in 
Bouin-Allen’s fluid we get the following impression: The pollen 
mother cells have very large nuclei in which a great dark-coloured 
nucleolus is immediately prominent; usually the latter lies some way 
off the nucleuswall and somewhat excentrically. The greater part of 
the nucleus-hole is clear; it is filled with a fine reticulum of faintly 
stained chromatin-threads. The more precise structure of these 
threads which are not quite straight could not be accurately examin¬ 
ed. In the nuclear cavity a number of small round bodies are to be 
seen, which have assumed the same colour as the nucleolus; regularity 
in the appearance of these small bodies, as regards size or number 
could not be observed (fig. 5). 

The granular substance of the reticulum becomes gradually more 
clearly visible, the granules become more darkly coloured and larger; 
the threads themselves are very thin, sometimes hardly visible. Later 
on they are directed more meridional and often run parallel, but it is 
not possible to see a pairing in this phenomenon. Free ends in sound 
nuclei are not to be seen (fig. 6). 

This stage is followed by a contraction of the reticulum with the 
coherent chromatic material in the vicinity of the nucleolus: obvi¬ 
ously this does not happen suddenly, but gradually, for transitional 
stages are to be found in the preparations. (The typical synaptic knot 
is an artefact, undoubtedly, owing to bad fixation). 

Genetica XVIII 



Fig. 4. Canna 
humilis, Somatic 
metaph. plate, 
Carnoy, 3600 x . 
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Further advanced stages are to be found in the same preparations: 
in the nuclear cavity a clear thread is to be seen, lying in large loops. 
It is impossible to say whether we must speak of a continuous spireme 



Fig. 5. C. humilis , Nawaschin, 
early-zygophase, 1800 X . 


Fig. 6. C. humilis, Bouin-Allen, 
mid-zygophase, 1800 X. 


or of separate loops; free ends are not to be seen. At a later stage 
the threads contract; their smooth sides disappear and they become 
thicker and get a more granular surface. Sometimes the threads 
show signs of doubleness in that their margins are darker and the 
centre lighter. 

As it appears from the following explanation the stage just 
mentioned is zygotene-pachytene. On comparing preparations, which 
were made with different fixation-fluids, it appeared that the fixation 
with Bouin-Allen’s or Nawaschin's fluid gave an incorrect idea of the 
structure of the nuclear contents in the early prophase stages. Both 
fixation-fluids mentioned, as a rule, give too coarse a precipitation, so 
that the finer structure, namely of leptotene-thre^ds and of the 
chromomeres is totally absent. On account of this the actual pairing 
of the leptotene-threads and the exact development of the zygotene- 
stage becomes invisible. It is not superfluous to point out once more 
that the aspect of the chromosomes may be to a great extent de¬ 
pendent on the fixative used; different fixatives give rise to different 
figures in the same stage. 

This again may be the explanation for the fact, that several 
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researchers have altogether different opinions about the development 
in the same material, especially with regard to problems, such as 
those of the para- and telosyndesis. Now in those cases, where good 
results were obtained with Canna humilis when fixed in Carnoy's 
fixation-fluid, the leptotene-stage presented no difficulties in this 
respect, so that the development of the bivalents could easily be 
traced. Moreover they were of importance for the explanation of the 
figures of the chromosomes, obtained by using the other fixatives 
mentioned. It is conspicuous that the nucleolus is not so dark 



Fig. 7-8. C. humilis, Carnoy, zygophase, 3600 X and ± 3000 X • 


coloured as after using Bouin or Nawaschin; it seems to be a globular 
body of alveolar construction. Similar large chromatic bodies are not 
present (with the exception of one small round body in the immediate 
neighbourhood of the nucleolus). 

By conscientiously studying this stage it can be concluded that the 
very fine threads associate in pairs; in favourable circumstances the 
chromomeres of two threads are seen to be lying in corresponding 
places (homologous threads with homologous chromomeres, fig. 7). 
The pairing threads contract, lengthwise, on account of which the 
chromomeres approach each other more and more, for the developing 
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thicker thread is smooth and dark-coloured. Usually leptotene- 
threads and zygotene-threads are found to be lying together in a 



Fig. 9-10. C. hutnilts, Carnov, zygophase, 3600 X 

nucleus; clearly distinguishable by their appearance, namely a) thin 
threads with fine chromomeres at unequal and fairly large distances, 
and b) thick, dark-coloured threads with chromomeres united into a 
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continuous row (fig. 8). This gives the so-called amphitene of 
Janssens. This stage passes into the ultimate zygotene; it produces 
the aspect of the „open spireme", large loops lie throughout the 
nuclear cavity (fig. 9 and fig. 10). In early zygotene the threads show 
light-coloured or nearly colourless spots (fig. 11); it is not impossible 
that these „gaps" become the places for the spindle-fibre-attach¬ 
ments (attachment-constrictions), but their further development 
was untraceable here. Obviously the threads of this „open spireme" 
contract. (Whether this is a ^continuous" spireme or not, cannot be 
definitely stated; free ends are not to be seen.) 

They grow thicker and often come to lie closer together; their 
sides become corrugated, i.e. more clearly granular. In the middle of 
these threads a lengthwise split becomes visible; the double structure 
of the threads is apparent. What has happened to the chromomeres 
or the chromatids, cannot be perceived. It cannot be stated with 
certainty that in this stage four chromatids constitute the thread. 
The pachytene-loops expand and fairly suddenly the nuclear cavity 
is filled up with the diplotene threads (fig. 13). Now the chromomeres 
are visible again, situated on twisted and crossed paired threads. 
At this stage it is not possible to study the whole complement, for the 
chromosomes arc so long, that they cannot be individually traced; it 
stands to reason that the connections of the chromatids, the chias- 
mata, are not visible either. If the crossings and twists of the threads 
are to be considered as the points where the chiasmata are formed, it 
is probable that these are formed at random. The precise number of 
chiasmata is not to be ascertained (but there may be five or six to 
each bivalent). This stage changes into diakinesis in a remarkable 
manner for the contraction of the bivalents does not take place along 
their whole length simultaneously. The contraction of the diakinesis- 
bivalents is gradual; when local condensation has already materially 
advanced, the remainder is still in the diplotene stage (fig. 12a, 12ft 
and 14 a —i). At the same time both the diplotene and the diakinesis- 
stage are observable, namely, the various bivalents of the same 
complement do not contract synchronously which is neither the case 
with the development of certain portions of each bivalent. This 
remarkable phenomenon might be called heterochronous conden¬ 
sation of the bivalents (fig. 15a, 15ft). Although it cannot be as¬ 
certained accurately how many chiasmata were originally formed, it is 
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Fig. 11. C. humilis, Carnoy, „spindle»attachment” constriction, 3600 X . 
Fig. 12. C. humilis, Bivalents (partly condensed), 3600 X . 

Fig. 13. C humilis. Transition pachyphase-diplophase, 3600 X . 

Fig. 14. C. humilis, Bivalents, diplophase, a, b, c, 3600 X ; d-i, ^ 4000 X • 
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clear, that their number gradually diminishes (terminalization); 
see fig. 16, 17, 18 and 19. Finally the chiasmata are all terminal* 
At the end of diakinesis the condition of the bivalents is nearly 
uniform, for most of them are ring-bivalents, except one or two, 
which are rod-bivalents (fig. 18). The M end-to-end association** of 
these bivalents has arisen owing to the ^terminalization*' (probably) 
of the chiasmata. When pursuing the development of the bivalents 
in diplotene, the impression is created that the chromatids in each 



Fig 20. C. humilis, Diakinesis, 3600 X . 

Fig. 21. C. humilis , Bipolar nuclear cavity; fine threads visible with small 
stained particles, ± 3600 X • * 


pair are spirally twisted (fig. 12,14-17). They contract, the spirals be¬ 
come shorter and thicker; finally both homologous parts of the 
bivalents give the impression of a double thread.* Ultimately the 
bivalents are totally condensed into nine double bodies (fig. 20). 
Meanwhile the nucleolus decreases in size, whilst at the same time a 
smaller body of a similar appearance becomes visible in the immedi¬ 
ate neighbourhood of it (probably there is some connection between 
them). When the nuclear cavity disappears, the spindle figure be¬ 
comes visible (fig. 21). Possibly this does not take place instan¬ 
taneously, though transitional stages are rarely to be seen. A multi- 
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polar spindle could not be observed. After having first been scattered 
in the spindle (fig. 22), the bivalents are drawn up in the centre. 
Sometimes they lie in a cluster (fig. 25) before they assume their 
position in the metaphase-plate (fig. 23). The metaphase I is very 
suitable for counts; in several preparations this stage is frequent and 
moreover the bivalents are clearly distinguishable in polar views. 



Fig. 22. C. hunnlis, Nine bivalents scattered through the spindle, 3600 X . 
Fig. 23. C. humilis, Metaphase 1, 3600 x . 

Fig. 24-25 C. humilis , Nawaschin, chromosomes swollen, 3600 x . 


They are equal as to form and size. In anaphase I the individuals of 
the bivalents separate; this is a quick process (fig. 26). The transition 
from metaphase I to anaphase I is in case of Canna humilis not 
very suitable for observation of the remaining chiasmata. 

From the diakinesis the conclusion may be drawn that a complete 
terminalization is brought about (or, at any rate, is probably brought 
about), but in early anaphase I the chromosomes are too small and 
too compact, to confirm the above statement. Separation of the 
chromosomes in anaphase I is not always synchronous; one or two 
may be somewhat in advance of the others. They may possibly have 
arisen from the rod -pairs. This too cannot be proved with absolute 
certainty, as the closely associated bivalents in metaphase I are not 
distinguishable (fig. 23). Neither is there any striking difference 
between the chromosomes of an anaphase-complement (fig. 26 a, h). 
A great number of corresponding anaphase-plates are found in the 
preparations; the separation in 9+9 is very regular (fig. 26, c —/). In 
clear cases the anaphase chromosomes are seen to be double; their 
aspect changes from early to late anaphase (fig. 27). At first four 
free extremities are visible, connectedat one point at least; later on the 
ends are drawn together and a lengthwise split is conspicuous. This 
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Fig. 26. C. humilis, Anaphase I (a-f), ± 3600 X. 
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is still the case in telophase I; the chromatids which are connected 
at the ends and at a point towards the middle are clearly distinguish- 




Fig 27. C. humths, 
Anaphase I, 2400 X 


Fig. 28. C. humiln, Telophase I, 
1200 x . 


able; this gives the impression of an eight-shaped figure, which is 
slightly spiral-formed (fig. 28). 

The spindle has in the meantime become more globular and has 
expanded in the width (phragmoplast); in the middle arises a new 
cell-wall, separating the two cells of the dyad. This takes place as 
usually in monocotyledonous plants (fig. 29—33). Occasionally nine 
chromosomes may still be easily counted in the nuclei of the dyads 
(fig. 30); they are often constricted in the middle. As a rule vacuol¬ 
ization soon appears, so that the individual chromosomes are no longer 
distinguishable. Little can be said about the duration of the inter¬ 
phase; sometimes this stage is exclusively found in both the loculi of 
an anther, at other times dyads and tetrads are found together, with 
all the phases of the second meiotic division. In metaphase II, the 
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long and narrow spindles (fig. 29) often lie parallel or nearly parallel 
with their long axes, but they may also cross each other. The factors, 
causing these different positions, are not to be inferred from the 
preparations. 

Anaphase II proceeds in a regular manner; several times it may be 


\ 

VC 



Fig. 29. C. humilis, Metaphase IT, 1200 x . Fig. 34. C. humilis, Prophase; 

abnormal spindle, 3600 x . 


seen that the chromosomes separate regularly in two sets of 9 each 
(fig. 32). Very often, however, the fairly small chromosomes are 
grouped together, offering difficulties for observation. The tetrads 
arise in the usual manner (fig. 29, 33). 

There are abnormalities (e.g. fig. 34, an abn. spindle-form), but 
in such a small percentage that they are of no significance for our 
considerations. The pollen is formed abundantly and only a very 
few pollen-grains are sterile. 
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Fig. 30-31. C. humilis, Interphase, 900 x . 
Fig. 32. C. humilis. Anaphase II, 900 x . 
Fig. 33. C. humilis, Tetrade, 900 x . 


B. Canna lutea Mill. 

The zygophase and pachyphase develop as described for Canna 
humilis . If differentiation is correct, in late pachyphase details are 
observable in the threads, which give the impression, that these 
really consist of four strings (fig. 35). This stage passes into diplotene 
(fig. 37); with this species too it is not possible to state with certaint}' 
the development of the chiasmata and their exact number, firstly 
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Fig. 35. Canna lutea, Pachyphase, 1350 X. 

Fig. 36. C. lutea, Bivalent, late diplophase, dr 3600 X . 
Fig. 37. C. lutea, Early diplophase, 3600 X 
Fig. 38. C lutea, Late diplophase, 3600 X . 

Fig. 39. C lutea, Anaphase I, 3600 X . 
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because the chromonemata are extremely hard to trace, secondly on 
account of the fact that the contraction in the bivalents locally is 
much further advanced than elsewhere (fig. 36 and 38). The whole 
process proceeds gradually, but not quite simultaneously for all the 
bivalents in the same nucleus. Finally 9 bivalents are developed, 
which contract more and more. The paired chromatids of a bivalent 
are obviously spirally coiled round each other. It is clear that only 
terminal chiasmata remain; a single rod-bivalent is developed. 

The transition from prophase I to metaphase I etc., and the second 
meiotic division can be a quick process, for all these stages were 
found in a single anther. The process is, as a rule, very regular; in 
most of the cases observed, the chromosomes separate in equal 
number (9+9) to either pole (fig. 39). The dyads look very normal, 
as is the case with the tetrads. Sometimes there are deviations: a) di¬ 
visions with lagging chromosomes and b) divisions, which give rise to 
unequal numbers. What may be the outcome of these abnormal di¬ 
visions, remains to be seen. The abundantly formed pollen looks very 
normal; conspicuous abnormalities are certainly absent. 

C. Canna discolor Lindl. 

As already mentioned (in the introduction) the variety examined 
is presumably of hybrid origin; it has a regular development as to the 
meiosis of the pollen mother cells. The stages of the prophase are 
essentially similar to those of Canna humilis and the other form de¬ 
scribed. The leptotene-threads associate in pairs synaptically, (fig. 
40); the transition from one stage to the other proceeds gradually, 
especially the condensation of the bivalents. With Canna discolor 
meiotic stages may be found where some of the chromosomes form 
chains, but it is a rare phenomenon; moreover it is very well possible 
that in most of the cases such a figure will be a ^pseudo-chain” (only 
optically a chain) with the bivalents lying close together in a straight 
or in a curved line. In metaphase I connected chromosomes are not to 
be seen: nine bivalents are distinctly developed (fig. 41—42). The 
separation of the chromosomes in anaphase I proceeds regularly; the 
splitting of the anaphase-chromosomes is evident and their form 
changes from early to late anaphase, as already described for the 
other species (fig. 43). 
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Fig. 40. C. discolor, Zygophase, 1800 X . 

Ftg. 41. C. discolor, Anaphase I, 3600 X . 

Fig. 42 C. discolor, Metaphase-plate I, 3600 x . 

Fig. 43. C discolor, Anaphase I, late, 1800 x . 

For the rest the former descriptions may be referred to. 

* 

D. Canna glauca L. 

(The meiosis in the varieties „Java”, ^Bolivia”, ,,Montevideo” 
and „Pure yellow”.) 

Somatic division: Frequently, somatic metaphase plates in the 
parenchyma cells of the wall of the anthers could be observed; 
countings resulted in 18 chromosomes (fig. 44). Their finer morpholog¬ 
ical structure could not be studied, for the fixation-fluids used, 
were not suitable for that purpose. Notwithstanding, in the same 
anther e.g. the nuclei of some tapetal ceils can show very fine fixed 
chromosomes with clearly visible constrictions and trabants. Owing 




Fig, 44. C. glauca „Java*\ Somatic metaphase, 3600 x . 

Fig. 45- C. glauca „ Java*’, a Nucleus of a somatic cell, and 
b. Pollen mother cell at the same magnification, ± 2000 X . 
Fig. 47 C. glauca „Java", Zygophase, 3600 x . 

Fig 48, 49. C. glauca „Java”, Zygophase, 2000 x and 1800 x 
Fig, 50. C. glauca „ Java", Late zygophase, 2000 x . 

Genetica XVTTT 
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to their minuteness the chromosomes in these nuclei are not suitable 
for further examination (see fig. 45a,b, showing a nucleus of a 
somatic cell and a pollen mother cell at the same magnification). 

No morphological differences were to be found in the somatic 
chromosome-complements of Canna glauca „Java”, „Bolivia M , Mon¬ 
tevideo” and „Pure yellow”, but it is probable that with a closer 
examination, after using other fixatives, they may be detected (as 
regards size, shape, constrictions and trabants). 

Meiotic division. Prophase I: The prophase stages in these types 
are very similar to those described already for Canna hutnilis. The 
following descriptions apply to 

a. Canna glauca „J a v a” 

If penetration was good and the fixation was satisfactory, the 
chromomere-structure of the leptotene-threads is evident. The 
minute tortuous threads themselves are hardly visible; the dark 



Fig. 46. C. glauca , Java", Leptophase, 3600 x. 

stained granules lie at unequal distances in the slightly stained 
threads. Both granules and threads are single (fig. 46). 

These leptotene-threads associate in pairs side by side, which is to 
be concluded chiefly from the appearance of the so-called amphitene- 
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stage; it is extremely difficult to determine when and where these 
delicate threads first come into contact with each other, but it is 
certainly a gradual process. In many cases the chromomeres of one 
thread are situated directly opposite the chromomeres on the other 
thread, so that this is a clear case of parasynaptic pairing (fig. 47). 
There is a normal zygotene and pachytene stage following this as¬ 
sociation (fig. 48-50); then the noticeably thicker thread can be 
seen in some places to be double, but four chromatids are not dis¬ 
tinguishable. How the precise transition from pachytene (fig. 51) 
to diplotene (fig. 52) takes place is obscure. Apparently it is a rather 
rapid process, for suddenly the nucleus is filled up for the greater part 
with the diplotene threads. Sometimes their finer construction is to 
be examined; obviously they are tetrads, consisting of four crossed 
and twisted chromatids (fig. 53). At the same time the partly con¬ 
densed bivalents are already visible, for the condensation does not 
take place simultaneously. Each of the two chromatid-pairs of a 
bivalent has an already condensed portion, which lie in homologous 
places; the other parts, still in the diplotene-stage, lie in different 
directions in the nuclear cavity. Only in a few cases these threads 
can be traced over a greater distance (fig. 53-54). By the further 
contraction of the bivalents (which in this species is a heterochronous 
phenomenon too) the real diakinesis develops; nine bivalents occur 
whose double nature is still quite distinct (fig. 55-56). Generally 
most of them are ring-bivalents; sometimes one or two rod-bivalents 
are developed (as was the case in Canna humilis). 

In a few nuclei associations of two bivalents have been found 
(see fig. 57,58, 59). 

It cannot be decided how they have been formed; for the con¬ 
nections between the pairs are not quite clear; it may be in the one case 
(fig. 58) that two bivalents, which were totally terminalized, have 
come to lie parallel. If this is so, it is not a very interesting phenom¬ 
enon. But such is by no means the case in the association shown by 
fig. 57 and 59, for here are two bivalents evidently connected by a 
fine, probably, double thread. It may be considered as a ^secondary 
association” (but this is merely a word here and not an explanation). 
At the end of diakinesis the nucleolus disappears; the nuclear cavity 
decreases. The now highly contracted bivalents lie scattered through 
the nucleus (fig. 60) sometimes in one half of the space and at a short 
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Fig 55 C\ glauca „Java’\ Diplophasc, 9 bivalents, 2700 X . 

Fig. 56 C. glauca .Java”, Diakinesis, 9 bivalents, 1800 x . 

Fig. 57 C glauca „ Java", Early diakinesis, connected chromosomes, 2000 X 
Fig. 58. C. glaucci ..Java", Connected chromosomes, 1800 x . 

Fig. 59 C. glauca „Java", Connected bivalents, 3600 X . 
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distance from the nucleus membrane; certainly they are not of the 
same form and size, but it has not been possible to distinguish the 
individuals of the complement. In this stage and the following, when 
the bivalents are scattered through the spindle meanwhile developing 
(fig. 61-62), they may be easily counted. With Canna glauca 
„Java” the chromosomes in the bivalents are closely associated, 
although as a rule the double nature of the latter is to be concluded 
from their curved outline. 

Sometimes there is a contraction following diakinesis: the chromo¬ 
somes clump together in the centre of the pollen mother cell. 

So far as may be judged from the observations, the spindle is 
a product of the nucleus; I never found in the immediate sur¬ 
roundings of the nucleus any indication of a multipolar spindle. But in 
several cases fine threads are to be seen in the nuclear-hole, which 
becomes more bipolar. These threads bear in some places small 
stained particles (with the same colour as the chromatic material). It 
is impossible to say, whether they are still parts of the chromosomes, 
or perhaps „ proto-fibres” of the spindle. 

Metaphase I: The metaphase-plate is regular, but it is rather rare 
in the preparations, owing to the probably short duration of this 
stage. From side and polar views it may be inferred that the bivalents 
have terminal chiasmata, one or two, for they are ring- or rod¬ 
shaped. The primary constrictions are seldom quite clear. 

Anaphase I: Although the separation of the chromosomes in 
early anaphase is not always simultaneous, this stage cannot be 
said to be irregular. Some chromosomes, possibly the rod-bivalents, 
may move apart earlier or more quickly (fig. 63). In this stage, counts 
offer no difficulty, neither in side-view nor in polar view; especially 
the latter give, in many cases, the impression of similarity in the 
grouping of the separating daughter-chromosomes. Fig. 64a, where 
the chromosomes are clearly seen passing towards the poles, gives a 
good notion of the anaphase I; a) the chromosomes separate regularly 
in 9+9; h) the double nature of them is evident (from early to mid¬ 
anaphase) ; c) not all the chromosomes of a set are in the same stage 
of development. In late anaphase the chromosomes are evidently 
split, but their appearance is somewhat different from that in early 
anaphase. 

Telophase I: When the chromosomes have reached the poles they 



MOTHER CELLS OF SOME CANNAS 


39 



Fio. 60, C. glauca „Java”, Diakinesis, 3000 X • 

Fig. 61. C. glauca .Java", Chromosomes scattered through the spindle 
3600 X. 

Fig. 62. C. glauca „Java", a-b-c: chromosomes scattered through the spindle, 
2700 x. 

Fig, 63. C. glauca , Java", Metaphase 1,3600 X. 

Fig, 64. C. glauca „ Java”, «-&, Anaphase I, 2000 x. 







40 


F. J. M. OFFERIJNS, MFIOSIS IN THE POLLEN 


come in contact with one another, sometimes forming a spiral-curved 
chain (fig. 65). Since they are rather large, counts again are easy to 
make, but they soon lose their sharp outlines by alveolization and 
the individuals are no longer distinguishable. In a transitional stage 




Fig. 65 C glauca .Java'*, Late telophase, 2700 X. 

Fig 67 C\ glauca „Java”, Second meiotic division, a-h-c\ 1350 X . 

Fig 68. C. glauca ,,Java'’, Anaphase IT, regular separation of thechromoso* 
mes 900 y (compare for the number fig. 69 a-b), 

Fig 69 C. glauca „Java", Ahaphase II, chromosomes, top-view, 3600 x. 
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from anaphase to telophase they are evidently double, for a split at 
the length can be seen, while probably the ends of the chromosomes 
are connected. The spindle between the daughter-nuclei extends 
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Second meiotic division: The cell-wall, separating the two 
daughter-cells is sometimes hardly visible; superficial examination 
may give the impression that no membrane at all exists. 

Metaphase and Anaphase II: The spindles can lie parallel with 
their axes, but there are also cases where they lie cross-wise (fig. 67 a 
and c). The causes governing such differences in position are obscure. 
These spindles are to be distinguished from the spindles in the first 
meiotic division by their shape, viz. long and narrow, A regular 
distribution of 9 chromosomes to each pole has been observed (fig. 
69a). Irregular separation of chromosomes must be rare. In metaphase 
II the chromosomes on side view are ring-shaped (fig. 676); on top- 
view the anaphase chromosomes have a remarkable appearance, for 
it gives the impression that there are too many (when namely both 
arms of each chromosome are clearly visible and the connection 
between them is vague; fig. 69). 

The anaphase proceeds very regularly and changes into telophase 
II in which the chromosomes clump together and form a dense mass 
at the poles of the spindles. As a rule the new membrane develops in a 
regular manner and the tetrads too. If there are any irregularities 
in the formation of the tetrads they are rare and probably due to 
marring external circumstances and not to internal factors. 

b. Canna glauca „B o 1 i v i a” 

Concerning the development of the pollen mother cells of Canna 
glauca „Bolivia” the following facts may be mentioned: The diploid 
number of chromosomes = 18 (metaphase plates in somatic cells of 
the anthers could easily be counted, fig. 70). 

After the resting-stage the nucleus passes into the leptotene-stage. 
The chromomeres are very clearly visible; the synaptic pairing of the 
leptotene-threads is evident. Zygophase-pachyphase develops as 
already described for C. glauca , Java”. The diplotene-stage passes in 
following manner into the diakinesis: The bivalents condense 
gradually; the contraction begins in a certain portion of the bivalents 
(but in homologous parts) and this proceeds succedaneously with 
the still projecting diplotene threads. These spirally wounded 
threads contract more and more (fig, 71, 72 and 79). 

Not all the bivalents of a nucleus are in the same stage of con- 
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Fig 70. C. glauca „ Bolivia", Somatic metaphase, 3600 X . 
Fig. 71 C. glauca ..Bolivia", Late diplophase, 2700 X 
Fig 72 C. glauca ..Bolivia", Early diakinesis, 3600 X . 
Fig. 74 C. glauca ..Bolivia", Diakinesis, 1350 x . 

Fig. 75. C glauca ..Bolivia", Prometaphase, 3600 X . 

Fig. 79. C. glauca ..Bolivia", Bivalent, 3600 X . 
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traction, which in this form is a heterochronous phenomenon too (fig. 
72). The parts of the bivalents already condensed often lie together 
in another part of the nucleus than the attached non-condensed 
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Fig. 73. C. glauca ..Bolivia”, Late diakinesis, 3600 x . 

Fig. 76. C. glauca ,,Bolivia”, Chromosomes, scattered through the spindle, 
a-b-c, 3600 x . 

Fig. 77 C. glauca ..Bolivia”, Anaphase I, a . 1800 x , b. 3600 x , c 3600 X . 


threads; the connection of bivalents and threads is clearly visible in 
^Bolivia”. 

At the end of diakinesis nine gemini have been developed; three of 
them may be found in several cases near the nucleolus, while the 
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others lie closer to the nucleus-wall (fig. 74). The mctaphase-chromo- 
somes have as a rule two terminal connections; one of these con¬ 
nections may become detached first, the other being more tenacious. 

When the chromosomes are scattered through the spindle, their 
double nature is evident although the chromosomes of each bivalent 
lie close together (fig. 75). The gemini may show a ^secondary associ- 



Fig. 78. C. glauca „ Bolivia", Telophase and dyad, 900 X . 


ation” (fig. 76 a). The spindle may be found somewhat excentrically. 
Obviously the transition from diakinesis to anaphase proceeds very 
rapidly. 

The separation of the chromosopies in anaphase is regular: 9 
chromosomes pass to each pole, but this does not take place simul¬ 
taneously (fig. 77). In mid and late anaphase the chromosomes are 
clearly double; in late anaphase they are somewhat spiral-formed. 
For the rest ste: C. glauca „Java” and the illustrations, belonging 
to C. glauca „Bolivia” (fig. 78<* and b). 

c. Cantta glauca ^Montevideo" 

This variety requires no detailed description for the same results 
were obtained from the investigations as with the forms already 
described. The pairing is evidently parasynaptic (fig. 80). 
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Fig. 80. C. glauca ^Montevideo”, Fig. 81. C. glauca „Pure 

Pachyphase, 1800 X. yellow”; Somatic metaphase, 

3600 X. 


d. Canna glauca „Pure y e 11 o w” 

The diploid number is 18. (Somatic cells of the anthers, fig. 81). 
Clear differences with the other forms examined, as regards the meiot- 
ic phenomena, are not to be seen. 

E. Canna glauca ^Java” x discolor Fj-hybrid 

Undoubtedly, in the somatic tissue of the anthers the metaphase 
plate clearly shows 18 chromosomes (fig. 82). It is very probable 
that morphological differences occur, but owing to the unsuitable 
fixing fluid they were not so clearly developed that details could be 
analyzed. The preparations available did not show in the early 
prophase the fine chromomere-structure of the leptotene-threads, 
but we may venture to suppose that the zygotene-pairing takes place 
in the same manner as it has already been described for Canna humilis 
and the other forms. (For the appearance of zygotene-pachytene is 
essentially the same as that of the other forms described). Apparently 
these stages pass gradually from one to the other, but not simul¬ 
taneously for all the chromosomes of a pollen mother ceil. 

The ultimate zygotene threads, lying in large loops in the nuclear 
cavity are undoubtedly double: often they lump together in the 
proximity of the nucleolus. The pachytene and the diplotene develop 
in the manner mentioned. The individual chromosomes are not to be 
traced, so that a detailed study of this stage, namely accurate count - ’ 
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Fig. 82 C. glauca x discolor F lf Somatic metaphase, 3600 x . 

Fig. 83-85. C. glauca x discolor F,, Early diakinesis, 1800 x. 

Fig. 86-87. C. glauca x discolor Fj, Bivalents and chains in the same nucleus. 
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Fig. 88 C. glauca x discolor F t , Diakincsis, 9 sivalents. 3600 X . 

Fig 89 C. glauca X discolor F t , Anaphase I, 3600 x . 

Fig, 90. C. glauca x discolor F lt Metaphase 3, 3600 X - 
Fig. 91. C. glauca x discolor F, ( Nine bivalents, 3600 X . 

Fig. 92. C. glauca x discolor F,, Anaphase I, regular separation. 

Fig. 93. C. glauca x discolor F lf Seven bivalents and four univalents, 3600 x * 
Gcnetica XVIII 4 
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ing of chiasmata is impossible (as in so many other cases). The 
chromosomes become distinguishable at the beginning of diakinesis, 
while in mid diplotene the condensation of some bivalents is already 
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Fig. 94. C. glauca x discolor F lf Anaphase I, similar grouping of the chromo¬ 
somes, i : 3600 X 

Fig. 95. C. glauca x discolor F^ Late anaphase I, 2400 X* 

Fig. 96. C. glauca x discolor F lf Mid anaphase I, 2400 X . 

Fig. 97. C. glauca x discolor F„ Multivalent connections. 
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clearly visible (fig. 83); in late diplotene the greater part of the 
threads again are seen to be double and paired in most of the nuclei 



Fig. 98-99. C.glauca x discolor F,, Spindle-development in late diakinesis. 
Fig. 101 .C.glauca x discolor F t , Abnormal spindle. 

(fig. 84, 85). But generally the exact analysis of the nuclei is 
difficult, owing to the fact that the gemini as a rule are found in the 
same part of the nucleus, so that they often cover each other, wholly 
or partially. In the course of diakinesis the association of the chromo- 
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somes gives the impression that nine pairs will be formed (fig. 91); it 
may be that some are incompletely paired for they approach each 
other without uniting (fig. 93, 88). Univalents lying wide apart are 
to be seen in a few cases only. In an advanced stage of diakinesis 
pollen mother cells sometimes still contain a great number of prob¬ 
ably unpaired threads; the chromomeres are larger than those of the 
Jeptotene threads. Possibly the former threads may develop into 
univalents. In mctaphase I pairing is almost complete, although in 
some bivalents the chromosomes may be only loosely connected. 
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Fig. 100. C, glauca J x discolor, Metaphase and anaphase spindles of the 
second meiotic division, 1800 X. 

Typical metaphase plates with nine apparent bivalents are seldom 
found; very soon some of them are separated (fig, 90, 89). 

In diakinesis surely multivalent connections may be developed, 
but this is a rare occurrence (fig. 86, 87, 97 a~c). Typical chains are 
surely very rare. »• 

When the bivalents are arranged end-to-end but without a real 
connection, which is quite well possible (a portion in fig. 93), they 
do only form a „pseudochain’\ so that this phenomenon might be 
called „pseudo-catenation'\ Two bivalents in late'diakinesis or in 
metaphase I are often found strikingly large; probably they are 
glauca-bivalents. Not seldom seven bivalents and four univalents 
are found (fig. 86, 87, 93). 

In the material available comparatively few clear early anaphases 
were to be found; in those which were found, the chromosomes 
regularly separated 9*4 9 (fig. 92, 94). In order to make sure, many 
telophases were examined (fig. 95); all these gave the same results. 
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If one has a clear notion of the structure of the chromosomes in 
late anaphase and early telophase, they may easily be counted. 
Their structure is equal to that of the chromosomes of the different 
Canna’types described in the same stages (fig. 96, 95). 

The further development follows the usual course and needs no 
more elucidation (fig. 100; metaphase and anaphase 11). 

VII. DISCUSSION 

Terminology, Present-day terminology for the prophase-stages 
is not entirely suitable for the facts described here. Properly speaking, 
the terms leptotene, zygotene, etc. cannot be used (in many cases) 
in their original significance, seeing that these stages are often not 
distinctly separated, but gradually change from one into the other. 
The difficulty of denominating the transitional stages has already 
been felt by many writers which has given rise to expressions 
such as amphitene, mid-zygotene, pro-metaphase, etc. 

With Canna, there is no definite zygotene stage for the whole 
nucleus; often paired and single threads are to be seen in the same 
nucleus, a stage, equivalent to amphitene of Janssens and to mid¬ 
zygotene of other researchers. The words of Huskins and Smith 
(1935): „And pachytene likewise is not a definite stage for the whole 
nucleus' 1 are applicable for Canna too. The same holds good for 
diplotene and diakinesis. 

It would be recommendable to choose new terms, more expressive 
of the dynamic character of the phenomena, but present-day termin¬ 
ology has become too popular in cytology to admit of other terms. 

Fixation. Although some researchers object to the use of Car- 
noy's tluid (Darlington, 1932, p. 491) it was successfully used in 
this investigation and late literature creates the impression that a 
great many cytologists again resort to the use of this fixative. 

On comparing the results of investigations notice should be taken 
of the fixation-fluids used for the treatment, as it has appeared from 
this investigation, too, that the results may be very different, owing to 
the fixatives used (p. 18). If the above is not taken into account it 
may lead to misconceptions, especially of the finer structures. It is 
possible that in some cases wrong conclusions were drawn, e.g. with 
regard to prochromosomes and telosyndetic pairing, owing to un- 
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suitable fixatives. It is worth mentioning the words of Gates and 
Goodwin (1931): „The papers of Latter (1926) and of Maeda (1930) 
on Lathyrus, also lead to the conclusion that according to the 
method of fixation one may obtain an essentially telosynaptic or 
parasynaptic story from preparations, the fusion of delicate parallel 
threads in certain fixatives giving an appearance of telosynapsis”. 

Prochromosomes. In the pollen mother cells of the species 
examined no prochromosomes could be detected, (neither in the 
embryo-sac mother cells observed) although, on the contrary, 
Kkacauer (1930) does state the existence in the embryo-sac mother 
cells of Canna indtca, but he does not say so of the pollen mother 
cells. 

Method of pairing. Definite evidence of parasynapsis in Canna 
has been found. The pairing of the homologous chromosomes in 
Canna does not take place simultaneously along their whole length, 
a phenomenon which is also observed with other plants: some threads 
being partly paired and partly unpaired, the latter conspicuously 
thinner than the paired ones. 

It is open to doubt, whether contact originates accidentally in any 
place or whether it is a regular process. Counting or estimating the 
number of chromomeres in a nucleus, which has appeared to be 
possible for species of Lilium and Trillium (Belling, 1928, 1931; 
Huskins and Smith, 1935), is impossible with Canna. 

That a continuous spireme develops is not excluded, yet highly 
improbable. When the chromosomes in early prophase are long, 
as is the case with Canna , free ends are difficult to observe. In 
favourable cases the loops in pachytene gave the impression of 
consisting of four strings; it is, therefore very probable that in this 
stage four distinct chromatids are developed. 

Condensation. In what manner the pachytene changes into the 
diplotene-stage is not quite clear. In particular, it has not been possi¬ 
ble to discover with certainty the development of the connections 
between chromatids and chromatid-pairs, i.e, the formation of the 
chiasmata. Indicating the places and the number of the chiasmata 
and the change in their position, is very difficult or hardly possible, 
as the bivalents do not contract simultaneously along their whole 
length. Locally this process is more in advance; probably this more 
condensed part does not lie in the middle, but (at any rate for some 
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of the bivalents) more towards one of the ends, the distal parts are 
then still in the diplotene stage. There is a relation between the 
quantity of diplotene threads and the contracted parts of the bi¬ 
valents. This very gradual decrease of the mass of diplotene threads 
and the gradual increase of the condensing portions of the bivalents 
is probably not so conspicuous in other species. 

(Surely this phenomenon cannot be the consequence of bad fix¬ 
ation, as it appears after different treatments and with different 
species and varieties, at different times collected). 

Only occasionally similar observations are met with in literature, 
but these phenomena are however not quite the same as those de¬ 
scribed for Canna. 

Catcheside (1931) describes a comparable phenomenon for 
Oenothera : „the chromosomes have the major portion of their 
substance located between two chiasniata, suggesting that (1) chiasma 
formation is most frequent towards the ends of the bivalents, and 
that (2) there is a movement of chiasmata away from this portion 
towards the much more slender distal portions”. „They are very 
variable in thickness and outline, being thick at their centres and 
thinner distally, the surface in the thick portion is more or less ir¬ 
regular, while in the thinnest distal portions an appearance suggestive 
of a row of variously sized chromomeres may be distinguished in 
some of the less condensed bivalents”. 

Latter (1932) in a description of the meiotic divisions in the pollen 
mother cells of Malva sylvestris mentions, that an extreme con¬ 
traction of the bivalents occurs immediately prior to diakinesis, and 
that the appearance of the nuclei in this stage suggests that a portion 
of the thread mass is not included in the chromosomes. In Malva 
sylvestris these remaining threads form a faintly staining mass of 
somewhat reticulate structure around the nucleolus, while the con¬ 
tracted bivalents take up a peripheral position. In all diakinetic 
nuclei a quantity of this faintly-stained substance as well as the 
bivalent chromosomes has been observed by Latter. But compara¬ 
tively few stages of diakinesis were found in the material examined. 
Latter supposes that this remaining portion probably corresponds 
to the linin-threads, described in Lavatera by Byxbee, which, ac¬ 
cording to her account, contribute to spindle formation. In Malva 
sylvestris these faintly-stained indistinct strands of substance are 
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present in the nucleus in addition to the bivalent chromosomes Still 
in late diakinesis; according to Latter they were not utilized at 
chromosome-formation. With Malva sylvestris there is evidently no 
clear connection between the threads and the bivalents in diakinesis, 
the structure of the threads cannot be inferred with certainty from 
the illustrations. With the species of the genus Canna examined, the 
threads mentioned are gradually taken up into the chromosomes and 
therefore the phenomenon is comparable with that in Oenothera , as 
described by Catcheside. 

Hugh Davie (1934) studying Lavatera , found also, that in 
diakinesis the appearance of the nuclei suggests that not all the 
chromatic material has been used up in the formation of the bivalent 
chromosomes. 

Spindle. Byxbee supposes, the threads contribute to spindle for¬ 
mation ; Latter had insufficient material for an accurate study, but 
yet he has a different notion of the mode of spindle formation. Byxbee 
describes the cytoplasm of Lavatera as composed of two constituents, 
a fibrous network and a granular substance about the nuclear wall, 
which leads to the formation of the characteristic ,,perinuclear zone*'. 
The fibres grow into the nuclear cavity and mingle with the Jinin- 
threads”. Surely this is not the case with Canna; the ^threads” 
cannot be brought into relation with the formation of the spindle, 
although in some cases it was clearly observable in late diakinesis 
that the nuclear-cavity had become spindle-shaped and within 
threads were visible, bearing small, stained particles (fig. 21, 98, 99). 
A multipolar spindle or the inward growth of spindle fibres has never 
been observed with the Cawwa-species examined. These observations 
support the view that the spindle arises from the nucleus, but there 
is no definite evidence, that it originates in a portion of the threads 
with chromatic material. 

Although rare) abnormal spindles have been found (fig. 34, fig. 
101); in all cases the chromosomes lie within the karyoplasm of the 
spindle. 

Sometimes, each chromosome in metaphase and anaphase seems 
to lie in a separate part of the spindle (fig, 94a, b ). Some investigators 
consider this to be an artefact, but to others it is an indication that 
the spindle is a compound structure consisting of elements, related to 
the chromosomes. Although such cells and spindles look very normal, 
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this, however, does not mean that in living cells the same structure 
would be observable. It may be that the spindle-fibres must be 
considered as artefacts (cf. B£la& 1928; Bleier 1930; H. Davie 
1934) and likewise it may be for the described anaphase-pictures. 
(The illustration fig. 94a and b shows clearly the similarity of the 
grouping of the chromosomes). 

Associations. The metaphase of the first meiotic division suggests 
that some of the chromosome-bivalents show secondary associations; 
some figures in a paper of Honing, too, (Canna Crosses II), give this 
impression. If there is actual secondary association, the whole 
chromosome-complement is composed of 3 bivalents and 3x2 (more 
related) bivalents and it must be possible, that some species are 
polyploids. But there are no other indications in support of this 
suggestion; species with a smaller number of chromosomes than 
18 have not been found so far. Neither have particularities been 
published about the pairing in triploid forms, which might elucidate 
this phenomenon. 

As a rule meiosis proceeds very regularly with clear formation of 
nine bivalents, this is worth mentioning, as most of the cultivated 
('annas (and presumably also many so-called „wild” forms) are 
species-hybrids. 

Coupling of factors, found by Honing, cannot be ascribed to chro¬ 
mosome-coupling, connections as rings or chains are of rare occur¬ 
rence and it is quite well possible that only pseudo-chains are formed 
(by secondary association). 

It is probable that a comparative study of the development of the 
diploid, triploid and gigas-forms may shed more light on the subject. 

VIII. SUMMARY 


A. 1. With Canna humilis the chromosomes associate in pairs: it is 
a clear case of parasyndesis. 

2. Though the chromomeres are clearly visible (after suitable 
fixation) their number cannot be definitely fixed. 

3. It is probable that in the diplotene-stage interstitial chiasmata 
are formed, which become completely terminalized. 

4. The condensation of the bivalents during diplotene-diakinesis 
proceeds gradually and heterochronously. 
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5. In diakinesis and metaphase I multivalents are totally absent. 

6. The diploid number is 18; somatic pairing is not prominent. 

7. The haploid number is 9, which is clearly evident from diaki¬ 
nesis, metaphase and anaphase. 

In anaphase I and also in anaphase II the chromosomes sepa¬ 
rate regularly in 9+9. 

8. Dyads and tetrads are formed in a regular manner. 

9. A certain portion of the pollen mother cells perishes already 
before division; the causes are not to be ascertained. 

10. Of the abundance of pollen formed, only a very small per¬ 
centage is sterile. 

B. The other forms require no further description here for 
almost the same results were obtained from the investigations. 

My best thanks are due to Prof. Dr. J. A. Honing for his interest 
in my work and for valuable criticism in the preparation of this paper. 
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THE BARRAGE PHENOMENON IN LENZITES BETUI.INA 


by 
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With 2 plates 

When mycelia are grown side by side on nutrient agar, there is 
frequently developed between them a line of demarkation whether 
the mycelia have been derived from spores of the same species or 
belong to different species and genera. Some kind of mutual aversion 
exsists which causes the hyphae of one individual to avoid the zone 
occupied by another. 

This kind of reaction has generally been assumed to be due to the 
metabolism of one mycelium causing to be liberated certain chemical 
substances which arc unfavorable to the development of the other 
mycelium concerned. This is probably a correct interpretation in 
many instances where the aversion is manifest between mycelia 
derived from polysporous cultures or belonging to different species. 
That another explanation is also possible is suggested by the work of 
Vanden dries and Bropie (1933) and by the research in progress 
which will be discussed m this report. 

During the last decade, much research has been devoted to the 
analysis of the sexual behaviour of single spore mycelia of many 
kinds of fungi. Occasionally it has been reported that the aversion 
between individual mycelia does not appear to be of entirely 
haphazard appearance, but rather that it may depend upon certain 
inherited characters. 

Miss Irene Mounce (1929) noticed incompatibility between 

*) Fellow of the National Research Council (United States of America) at 
the University of Toronto, Canada. 
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certain strains of Fomes pinicola. She concluded, however, that there 
was too much irregularity in the occurrence of aversion in her 
cultures to make possible a satisfactory investigation of the cause. 

Miss Dorothy Cayley (1931) reported aversion between some 
strains olDiaportheperniciosa . She concluded that the incompatibility 
has a chemical cause but is not definitely connected with the 
inherited characters of the single spore mycelia. 

That there may be some relation between the observed aversion 
and the factors which govern the pairing reactions of monosporous 
mycelia of the Hymenomycetes was clearly shown by the work of 
A. J. P. Oort (1930) on Coprinus fimetarius *). Oort claimed that 
one of the two pairs of factors (he was not sure which) which govern 
the pairing reactions in this fungus is responsible for the aversion 
which he observed. 

The first critical analysis of the cause of mutual aversion between 
monosporous cultures was made by Vandendries (1931) who 
demonstrated that in Pleurotus columbinus the aversion between 
certain individuals is perfectly correlated with their genetic consti¬ 
tution. 

The following year Dr. Vandendries and the writer, working in 
collaboration, undertook a more detailed study of the question. 
Monosporous cultures of the wood-destroying fungus Lenzites betu- 
lina proved to be ideal material. The aversion of certain individuals 
for one another was striking, in some instances producing a gap 
between the mycelia nearly one centimeter in diameter (Pl. I, 
Fig. 1). 

The results of pairing twenty-six monosporous mycelia in all 
possible combinations showed that L. betulina is a tetrapolar fungus, 
i.e. its mycelia fall into four groups with regard to their reactions 
when paired. Accepting the hypothesis put forward by Kniep (1918) 
to account foi* the behaviour of tetrapolar fungi, we may represent 
the fusion nucleus of the basidium as possessing two pairs of allelo¬ 
morphic factors, AaBb. From this nucleus after both a meiotic and a 
mitotic division are derived the four nuclei which enter the four 
basidiospores. The genetic constitutions of the four kinds of basidio- 
spores may be denoted by the formulae AB t ah , Ab t aB. 


J ) Oort’s C. fimetarius is very probably the same as C. lagopus Fr. 
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Now the mycelia derived from these spores may be combined in six 

different ways when taken two at a time: 

AB x ab , ... 

fertility 


0 ) 

( 2 ) 

( 3 ) 


Ab X aB 
AB X aB 
Ab X ab 
AB x Ab 
aB x ab 


sterility without aversion 
sterility with aversion (barrage) 


Let us examine these possibilities in detail. 

1. Either combination results in the union of the two haploid 
mycelia with subsequent development of diploid mycelium. Only 
when a heterozygous condition would result do the haplophytes unite 
to form a diplophyte (PI. II, Fig, 1, D). 

2. In either of these combinations, hyphae of the haplophytes 
intermingle so that a solid mycelial mat is formed. The two haplo¬ 
phytes are not sexually compatible, however, and diploid mycelium 
is not formed (PI. II, Fig. 1, B). 

3. Not only are the individuals intersterile, i.e. no diploid mycelium 
results from the fusion of their hyphae, but in addition there is 
exhibited a powerful mutual aversion to which Vandknpries (1932) 
has given the name barrage (PL II, Fig. 1, C). 

The most important conclusions which Vandendries and Brodie 
(1933) drew from their preliminary investigations may be stated as 
follows: ♦ 

(а) The results of pairing twenty-six haplophytes in all possible 
combinations prove beyond all question that the barrage *) appears 
only when the mycelium AB is paired with Ab or aB with ab, i.e. 
when the factor B differs in the mycelia confronted with one another. 

(б) The aversion is more clearly manifest in aerial hyphae than in 
hyphae growing on the nutrient medium and can be observed when 
the hyphae are separated by a distance of 3.5 mm. 


x ) The French word barrage is very difficult to render suitably in English 
to describe the phenomenon. The words „aversion" and „repulsion” translate 
part of the idea, but do not include the gap between the mycelia as does the 
French word. In French, one may say that a barrage exists between certain 
mycelia, meaning the material result of the mutual aversion. The word 
Abstossungsrille has been used in German to apply to the phenomenon. 
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(c) The introduction of either pole of a magnetized needle between 
the mycelia had no effect on the phenomenon. 

(d) When a thin plate of glass or mica was placed between the two 
mycelia in such a way as to form a water-tight partition, the repulsive 
action was as clearly manifest, or nearly so, as if the mycelia had not 
been separated. 

(e) The repulsive action is more or less arrested by partitions 
placed between the mycelia, the action of the partition being 
dependent upon the substance of which it is composed, its density 
and its thickness. 

(/) It is difficult, if at all possible, to explain the results of a long 
series of experiments by the assumption that the aversion is chemical 
in nature. It is suggested that the repulsion may be caused by a 
radiation of unknown nature emanating from the mycelia. 

(e) After pairing diplophytes with one another and haplophytes 
with diplophytes, it was concluded that the nuclei of a dicaryon 
retain — with regard to the nuclei of a haplophyte or the nuclei of 
another dicaryon — the faculty of acting in such a way as to produce 
barrages, provided that the nuclei conform in genetic constitution to 
the necessary conditions. 

The pairing reactions of monosporous mycelia of L. betulina are 
governed by two pairs of allelomorphic factors, one of which is 
responsible for aversion or barrage. If the nature, either chemical or 
physical, of this repulsive action can be determined, a long stride 
will have been taken toward an interpretation of tetrapolarity among 
the Hymenomycetes and perhaps of sexual behaviour in general 
among the higher fungi. If it could be shown that aversion and its 
converse attraction, are caused in these fungi by the emanation of 
and corresponding response to radiant energy, there might be forth¬ 
coming an explanation of many hitherto unexplained tropisms. As 
far as the writer is aware, Gurwitsch (1932) js the only one who has 
definitely suggested the possibility of the emission of radiant energy 
(other than light) by living plants and animals. American workers 
have for the most part been unable to find corroboration of the work 
of Gurwitsch and his pupils, and the question is therefore a de¬ 
cidedly open one. 

By means of the research now in progress it is hoped to ascertain 
(l) whether or not the phenomenon of mutual aversion in fungi is 
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PLATE I 


Lnnitrs betulina. Fig. I A barrage developed between two nrnelia on an 
agar plate ten days alter inoculation Both mycelia belong to the Vienna 
strain studied in 1932 by Vandendrjes and Brodik, No 7 (ab) at the top, 
No 26 (all) below The barrage was developed and photographed in Septem¬ 
ber 1934, more than two years after the fungus had been isolated The 
repulsion effect was even more clearly manifest than in the experiments of 
1932 It should be noted that the greater width of the barrage opposite the 
points of inoculation is a constant characteristic In the photograph it is 
possible to follow the barrage even on the sides of the Petri dish / S /V 
Fig. 2 Barrages developed between mycelia of the Camp Ouareau stiam. 
Starting at the top and proceeding to the right, the mycelia are No 4 (Ab), 
No 6 (AB), No. 3 (.4M, No 1 (AB), No 3 (Ab), and No. 29 (AB). X 2 „ 

Fig. 3 Contrast between a true barrage in a sterile combination, at b, and 
the barrage formed between mycelia which are mtcrfertile, as at a In the 
lei tile combination, the barrage js narrower and less distinct than in the 
sterile combination L>iploid mycelium can be seen developing on either side 
of the barrage lines (a) Two days alter the photograph was taken, the diploid 
mycelium had almost obliterated the signs of barrage, X 2 ' :j 


PLATE 11 

Lcnzite < bctnhna Fig 1 Different types of reaction of monosporous 
mycelia when paned on agar plates (Camp Ouareau Strain)* A, complete 
intermingling ot two mycelia, 18 and 2, belonging to the same group (ab ); 
B, sterile < ombination without barrage, 18 (ab) x 3 (Ab ); 0, sterile combina¬ 
tion 7 (.4 B) X 3 (.4/;), a typical barrage; D, fertile combination 6 (A B) c 18 
(ab), the diploid mycelium showing as a ‘white band between the two 
haploid mvielia All plates photographed ten da vs after inoculation. / 6 -,„ 
Fig. 2 The two types of sterile combination contrasted, A , (ab) (aB), 
two nivecha with the A factor in common and differing in tlu* B; and B, two 
mycelia possessing the B factor in common and differing in the A X \y 
Fig 3. Barrage developed in nature between two diploid mycelia of 
Coihnum calceum Fr. ;< */» 











PHENOMENON IN EENZITRS BETULINA 


65 


widely distributed, (2) whether the cause of the aversion is chemical 
or physical. The writer's early experiments (Van den dries and 
Brodie, 1933) will be repeated and greatly extended and other fungi 
will be examined for signs of the barrage jihenomenon. 

I. STALING OF CULTURES AND THE DISAPPEARANCE OF THE BARRAGE 

PHENOMENON 

The research of Vanden dries and Brodie (1933) was terminated 
by their cultures having become impoverished as a result of the con¬ 
ditions of artificial culture. As the vigor of the mycelia waned, the 
repulsive action became less and less and finally disappeared. In a 
recent publication, Dr. Vandkndriks (1934) has reported a similar 
occurrence in fresh cultures of L. betulina . 

Believing that so striking an effect as the barrage could not be due 
to some temporary cause induced by the culture conditions, the 
writer made a fresh examination of the original cultures of L. betulina 
(Vienna strain) more than two years after they had first been isolated 
from single spores. Eight cultures had been preserved in the meantime 
at the Centraal Bureau voor Schimmelcultures 3 ) in Baarn, Holland, 
and were in good condition when they were obtained for fresh study 
in September, 1934. The mycelia were all planted on a rich medium 
(4% malt extract with peptone and maltose added). Although the 
growth was slow at first, within the course of a few days and after 
several transfers, all eight cultures were producing vigorous fluffy 
mycelium. 

The mycelia were paired in all possible combinations on agar plates 
with the result that not only was the grouping of the mycelia 
unchanged with regard to intercompatibility, but the barrages ap¬ 
peared exactly where anticipated and in some instances even sur¬ 
passed in width and distinctness the barrages produced two years 
previously. The barrage developed between mycelia Nos. 7 and 26 
was photographed and is shown in Plate I, Fig. 1. This superbe 
example has all the characteristics of a barrage as described in 1933 
by Vandendries and Brodie (1933). 

*) The writer wishes to acknowledge the courtesy of Dr. Johanna Wes- 
terdijk in charge of the Bureau for the care which was taken of his cultures 
while he was travelling and unable to attend to them. 

Genetica XVIII 5 
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We may conclude that the gradual disappearance of the aversion 
between monosporous mycelia of L. betulina is but temporary and 
very probably has to do with the decline in vigor of the mycelia 
under the unnatural conditions of culture. 

At the present time, the writer has in culture three fresh strains of 
L. betulina . These originated respectively in Frankfurt-am-Main, 
Germany; in Ottawa, Canada; and in Camp Ouareau, Quebec. 
Canada 1 ). After four months of culture, the barrages produced by 
mycelia of the Camp Ouareau strain are as marked as when the 
mycelia were young. But in the Frankfurt strain there has been a 
rapid decline in the repulsive action and at the present time barrages 
are being produced only feebly. It will be interesting to see whether 
or not in the course of time the repulsive action will return as it did in 
the Vienna strain. 

Apparently the strains of L. betulina vary in the degree in which 
the barrage phenomenon tends to weaken with decline in vigor of the 
mycelia* 

II. ORIGIN AND PAIRING REACTIONS OF MONOSPOROUS MYCELIA OF 
L. BETULINA USED IN THE PRESENT STUDY 

The three other races of L. betulina obtained in culture originated 
as follows. 

(ia) Camp Ouareau Strain — Thirty monosporous mycelia from 
spores shed by a fruit body collected by M. C. Jameson at Camp 
Ouareau, Quebec, Canada; Oct. 10, 1934. Cultures numbered Co 
1 -Co 30. 

(b) Ottawa Strain — Thirteen monosporous mycelia from a fruit 
body obtained by A. Coghlan at Ottawa, Canada; Oct. 25, 1934. 
Cultures numbered Ot 1-Ot 13. 

(c) Frankfurt Strain — Nine monosporous mycelia from spores 
shed by a fruit body collected by Dr. H. T. Gtssow in Frankfurt-am- 
Main, Germany; Oct. 7, 1934. Cultures numbered Fr 1-Fr. 9. 

For each race, the mycelia were paired in tubes in all possible 
combinations. The detailed results of these pairings (554 in all) will 

l ) Dr. Irene Mounck, Pathologist of the Dominion of Canada Experi¬ 
mental Farm at Ottawa, kindly provided the specimens from which the 
cultures were obtained. 
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not be included in this report. They may be summarized by the 
statement that the reactions were perfectly regular and that the 
mycelia in each race fall into four groups with the following distri¬ 
bution. 



(AB) 

(ab) | 

(Ab) 

| (*B) 


1,6, 8,10,14, 

2,5,18 

3, 4, 11, 

7, 13, 15, 16, 

Camp Ouareau Strain 

17,23,24,26, 
28, 29 


12, 30 

19, 20. 21,22, 
25, 27 

Ottawa Strain . . . | 

'3, 5, 7, 14 

2, 9, 10 
11, 12 

1, 13 

4, 6,8 

Frankfurt Strain . . 

1,3 

7,8 

2,9 

4, 5,6 


These pairing experiments confirm the findings of Vandendries 
and Brodie with regard to the regular tetrapolarity of L. betulina. 

III. FRESH PROOF OF THE CORRELATION OF BARRAGE WITH GENETIC 

CONSTITUTION 

Barrages of various degrees of distinctness were developed in the 
foregoing pairing experiment. Whenever an AB mycelium was paired 
with an Ab, or an aB with an ah, a barrage was manifest. Barrages 
were never produced in any mycelial combination corresponding to 
the formula AB y aB or the formula Ab x ab . In this matter the 
results are entirely without exception and permit us to conclude, in cor¬ 
roboration of the law stated by Vandendries and Brodie (1933) that: 

(1) One of the two pairs of factors which are responsible for the 
tetrapolarity of L. betulina in some manner causes the appearance of 
the barrages. 

(2) Assuming the B factor to be the cause of the barrage, we may 
conclude that a barrage is developed whenever two mycelia are paired 
which have the A factor in common but differ in the B factor *). 

In all combinations represented by the formulae AB x aB or 
Ab x ab , the haplophytes intermingled completely and formed one 
continuous mat of mycelium (PI. II, Fig. 1, B). 

x ) The choice of B rather than A is arbitrary but follows the notation 
employed by Vandrkbribs (1932). 
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IV, A NEW FACT ESTABLISHED 

Vanpendries and Brodie (1933) made no comment upon the 
nature of the pairing reaction in combinations represented by the 
formulae AB x ab and Ab x aB. It should be noted that in these 
combinations we have: (1) the conditions necessary for mating of the 
mycelia and development of diploid mycelium, namely heterozygosity 
for both factors; (2) the conditions necessary for the development of 
a barrage, namely the difference in the B factor in the paired mycelia. 

Because of the early development of diploid mycelium between the 
paired haplopliytes, the possibility of the appearance of a barrage 
before the onset of the diplophase was overlooked by Vanpendries 
and Brodie in their earlier work. 

Realizing the possibility of the appearance of a barrage in fertile 
combinations, the writer kept close watch over the series of pairings 
of the cultures Co 1 -Co 30. It was observed that a very narrow line 
of demarkation is visible between the two haplopliytes, but that the 
line disappears within one or two days after it is formed, owing to the 
development of fluffy diploid mycelium which accumulates along the 
line of union of the haplophytes. 

The barrage produced between haplophytes destined to give rise to 
diploid mycelium (PL I, Fig. 3, a) is never as wide as that produced 
between haplopliytes which remain intersterile (PL I, Fig. 1), but it 
is clear and unmistakable, nevertheless *). 

Previous work has already demonstrated that when haplophytes 
are paired with diplophytes, or diplophytcs witli diplopbytes, the 
nuclei associated in a dicaryon retain the faculty of acting in such a 
way as to produce barrages provided that the nuclei conform in 
genetic constitution to the necessary conditions. 

We may therefore extend the law stated above and conclude that a 
barrage is developed between any two mycelia of L . bektlina when 
these differ in the B factor, and that the action of the B factor is 

*) While the results of these experiments were being assembled for 
publication, a communication from the pen of Dr. Vanpendries was 
received in which the same fact w*as reported. The writer's work was done 
entirely independently and without knowledge of Dr. Vandendries’ current 
researches and it is therefore especially gratifying to find that the results of 
the two investigations are in agreement. 
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independent of A as far as the barrage phenomenon is concerned. 

As Vandendries (1934) points out, when two mycelia come 
together which differ in both the A factor and the two forces are 
at work. The repulsive action at first results in a tendency for the 
two mycelia to have an aversion for one another. Very soon this 
tendency is overcome by the heterozygous condition which permits 
union of the two mycelia and subsequent development of the 
diplophase. 

V. COMPARISON OF THREE STRAINS OF L. BETULINA WITH REGARD TO 
THE BARRAGE PHENOMENON 

The appearance of the barrages in each of the three races in culture 
at present is variable. It has already been mentioned that the strains 
also differ in the degree in which the repulsive action tends to weaken 
with decline in vigor of the mycelia. These differences are set forth in 
the following table. 


1 

General Character of 
Barrages 

Decline in Aversion 

Camp Ouareau 

In all instances wide and 

Not appreciable after 

Strain 

sharply defined 

four months of culture 

Ottawa Strain 

Variable, a few mycelia 
form wide barrages; the 
majority, barrages of 
only medium width. 

Not appreciable 

Frankfurt Strain 

Sharply defined but 
narrow. 

Aversion disappeared 
in all pairings except 
two; 6x8 and 3x9. 


Including the Vienna strain (1932) the writer has now examined 
four different strains of L. bctulina . The barrage phenomenon is 
exhibited by all four strains and it is safe to conclude that it is a 
specific character to be found in any collection of the fungus. 

Strains originating from different sources differ (1) in the nature of 
the barrages developed and (2) in the persistence of the repulsive 
action under the conditions of culture. 




70 


HAROLP J. BRODIE, THE BARRAGE 


VI. PAIRING MYCELIA OF THREE RACES IN ALL POSSIBLE COMBINATIONS 

When mycelia derived from spore deposits of the same fungus taken 
from different localities are paired with one another, diploid mycelium 
usually arises from every pairing. According to Knifp (1928), this may 
be explained by assuming the existence of multiple allelomorphs. 
Thus, if a mycelium arising from one locality possesses the factors 
A , a> B and b, in a mycelium from a second locality the corresponding 
factors may be A', a', B' t and b'. Any one of the mycelia ( AB t ab , 
Ab , or aB) of the first race may unite with any one of the second race 
(A'B\ a'b ', A'b', or a'B') and because of the heterozygous condition 
arising in any of the combinations, diploid mycelium will result. 

For Coprinus micaceus, Vandendries (1929) found that mycelia 
taken from different sporophores within a certain area are completely 
interfertile, but that when the sporophores originate in widely 
separated localities (e.g. Europe and North America), their mycelia 
are intersterile. 

As a consequence of this, we might expect that in L . betulina : 
(1) the mycelia belonging to the races „Camp Ouareau” and ,Otta¬ 
wa ” would be completely interfertile; (2) the race „Frankfurt" would 
be sterile with both North American races; and (3) because there 
would be a difference in the B factor between any two pairs of 
mycelia belonging to the three races, a barrage would be developed 
in each and every pairing. 

To test these possibilities, the mycelia of the three strains were 
paired on agar plates in all possible combinations. For the sake of 
brevity a detailed account of the results will not be given. It was 
found that: (1) a barrage (varying in character but always distinct) 
was developed in every one of the forty-eight pairs, and (2) the 
barrages did not persist but were followed by the appearance of 
diploid myceliurA in every instance. * 

The American and European races appeared to be completely 
interfertile, an observation which is not in accordance with Vanden- 
dries* law of intersterility for races originating in widely separated 
localities. 
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VII. DISCOVERY OF THE BARRAGE PHENOMENON IN NATURE 

The details of this subject are being presented elsewhere (Canadian 
Journal of Research), but because of its significance some statement 
should be made here. 

In the Herbarium of the University of Toronto the writer dis¬ 
covered a specimen of Corticium calceum Fr. which is clearly an 
example of the barrage effect in nature. Two mycelia differing both 
in colour and texture grew toward one another on the wood sub¬ 
stratum and between them there developed a clearly defined gap or 
barrage. The gap is plainly not the work of insects and judging from 
several characters is a true barrage developed under natural con¬ 
ditions (PL II, Fig. 3). Careful search among fungi which form flat 
expanses of mycelium (such as the Thelephoraceae) may show that 
the barrage effect occurs commonly in nature. 

SUMMARY 

1. By isolating and pairing in all possible combinations mono- 
sporous mycelia of Lenzites betulina , it has been demonstrated that 
the barrage manifest between certain mycelia when these are paired 
(AB x Ab or aB X ab) is perfectly correlated with the genetic 
constitution of the paired mycelia and is never a chance phenomenon. 
These results confirm the statements of Vandendries and Brodie. 

2. Not only can the barrage be developed between sexually in¬ 
compatible haplophytes, but also between those which are destined 
to unite and give rise to diploid mycelium (AB x ab or Ab x aB). 
The barrage betweeen sexually compatible haplophytes, however, is 
narrower than that between incompatible haplophytes. Because of 
the early development of diploid mycelium, the barrage soon disap¬ 
pears, being covered over with the diploid mycelium. This indicates 
that the B factor acts independently of the A factor in causing the 
barrage to appear. 

3. It has already been shown that a barrage can be developed 
between two haplophytes, between a haplophyte and a diplophyte, 
or between two diplophytes provided that the genetic constitution of 
the paired mycelia is such as to engender a barrage. Considered with 
point 2 above, we may conclude from this that a barrage is developed 
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between any two mycelia in L. betulina which differ in the R factor. 

4. The mycelia of the strains „Camp Ouareau”, „ Ottawa”, and 
,.Frankfurt" were combined in all possible ways. In all pairings a 
barrage appeared, followed by diploid mycelium. This result is a 
corollary to the conclusion (3, above) that a barrage may be developed 
between any two mycelia differing in the B factor because of the fact 
that in different races of a tetrapolar fungus both the A factor and 
the B factor are different from one another. 

5. The gradual disappearance of the aversion between mono- 
sporous mycelia is but temporary and very probably has to do with 
the decline in vigor of the mycelia under the unnatural conditions of 
culture. 

6. Different strains of L. betulina differ in the general character of 
the barrages developed, some producing much clearer and wider 
barrages than others. 

7. The barrage effect has been observed in nature for the first 
time in a specimen of Corticium calccum Fr. 

The present investigation has been made possible through the 
writer's appointment to a Fellowship of the National Research 
Council (United States) and it is a great pleasure for him to ac¬ 
knowledge his indebtedness to that body. Thanks are due also to the 
Department of Botany of the University of Toronto for the facilities 
provided for the research and to Professor H. S. Jackson for his 
courtesy and friendly interest. Finally he wishes to express gratitude 
to Mrs. Brodik for much aid with laboratory work both routine and 
critical. , 
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ZUM PROBLEM DES VERHALTENS DES KARYOTYPS 
IN DER ONTOGENESE 

I. Karyologische studien am embryonalen vogelsoma 

von 

P. I. Sen I w ago unter Mitwirkung von L. S. Pesciikowskaja l ) 
Aus dem Institut fur experimentelle Biologic, Moskau 
(Manuskript emgegangen am 16 . Juh 1935 ) 

Eine fast unubersehbare Reihe von Untcrsuchungen, die seit der 
Entdeckung der Mitose der Morphologic der chromatischen Figur ge~ 
widmet worden ist, hat den Begriff des Karyotyps als karyologisches 
Artmerkmal festgestellt. Fur die Verandcrungen des Karyotyps in 
der Ontogenese stellte sicli im Laufe der ^klassischen” Periode der 
Cytologie gleichfalls das unkomplizierte Schema des Haplo- und 
Diplophasenwechsels test, das von Zeit zur Zeit nur durch einzelne 
Entdeckungen in der Art von Haplonteir, Triploiditat des Endo¬ 
sperms, Chromatin-diminution und Elimination in einzelnen Punkten 
verwickelt wurde. 

DiefolgendeEntwicklungsetappe der Karyologie bilden schon ver- 
gleichend karyologische Untersuchungen, die sich mit den Verande- 
rungen des Karyotyps in der Phylogenese beschaftigen und die Wegc 
verfolgen, auf welchen diese Verandcrungen vor sigh gingen. 

Die Umwandlungen des Karyotyps in der Phylogenese liegen als 
solchen zwar nicht im Areale unseres Themas. Da wir uns aber mit 
dessen Veranderungen in der individuellen Entwicklung beschaftigen 
wollen, konnen wir an den Erscheinungen, die von der Karyologie 
beim Studium der Art- und Rassenbildung festgestellt wurden, nicht 

l ) Die Mitwirkung bestand in der Bearbeitung und Untersuchung des 
Emumaterials (siehe weiter). 
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vorbeigehen, denn die Hypothese der Gemeinschaft gewisser Momen- 
te in der Onto- und Phylogenese ist hicr nicht nur zulassig, sondern 
schon zu wiederholten Malen best&tigt worden. 

Zu den Veranderungen, denen der Karyotyp in der Ontogenese 
unterworfen ist, gehoren bekanntlich, einerseits, die Haploiditat und 
die polyploiden Reihen, die Monosomien, Polysomien l ) und die ver- 
schiedenen Kombinationen dieser Abweichungen von der Orthoploi- 
ditat, die mit der Ausschaltung der Befruchtung und der Reduktion, 
Restitutionskernbildung, wiederholter Aequation, Verschmelzung 
der Kerne, mit dem Nkhtauseinanderweichen und mit der Elimina¬ 
tion der Chromosomen causal verbunden sind. Anderseits wurden hier 
offers die Fragmentation und Association der Chromosomen postu- 
liert und beschrieben, cbenso wie auch die ausserst komplizierte Ver¬ 
anderungen, die sich innerhalb eines Chromosoms oder eines homo- 
logen oder unhomologen Paares abspielen undalsTranslokationen, 
Inversionen, Deficiency's und Deletionen bekannt sind. Alle diese 
^Dislocationen” (Navaschin, 1932) konnen sich miteinander succes- 
siv kombinieren und miissen sodann zu wesentlichen Veranderungen 
im Genom, in der Topographic der Gene und in der ausseren Morpho¬ 
logic des Chromosornenkomplexes fiihren. 

Dieselben Griinde, die uns hier die Phylogenese des Karyotyps 
nicht ganzlich beiseite stelien liesen, zwingen uns natiirlich auch die 
Entstehung der „Ausnahmcindividuen” kurz zu besprechen, da die¬ 
se, wenn nur nicht durch Genovariationen bedingt, wohl mit densel- 
ben Umgestaltungen des Komplexes in Zusammenhang gestellt wer- 
dcn miissen. Wir haben hier wieder mit Haplonten und polyploiden 
Individuen zu tun, mit Polysomie und Monosomie, mit Hinweisen 
auf Fragmentation und Assoziation, mit einzelnen Fallen spontaner 
Translokationen und Inversionen, die den normalen Gang der Re- 
kombinationcn verandern oder dieselben ganzlich absperren, mit 
deficiency’s” und Deletionen verschiedener Grosse, die im liomozy- 
goten Zustande letal sind. 

Die Ausnahmeindividuen bilden gewohnlich nur einen sehr gerin- 
gen Prozentsatz in der Population, doch manifestieren sich die Ver¬ 
anderungen des Karyotyps klar und lasst sich die Dynamik ihrer 

x ) Bei einigen Tabakarten (die aber vielleicht polyploid sind) sind auch 
F&lle von Asomifc bekannt geworden (Cxausbn, K. E. and T. H. Goodspe^p, 
1926, 1926#)* 
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Entstehung cytologisch oder genetisch analysieren. Es werden aber 
wieder und wieder (und in letzter Zeit bedeutend haufiger) Falle be- 
kannt, wo die Lage komplizierter zu sein scheint; entweder ist der 
Prozcntsatz der „Ausnahmeindividuen” zu hoch Oder bleiben die 
niorphologischen Veranderungen dcs Karyotyps unmanifestiert und 
entwischt die Dynamik ihrer Entstehung hartnackisch der zytologi- 
schen Untersuchung. Wir wollen die Literaturiibersicht in diesem 
Teile, der sich auf unser Thema noch nicht unmittelbar bezieht, 
nicht erweitern. Wir wollen von den alteren nur die wichtigen Anga- 
ben von Stevens (1908, 1912), Carothers (1917), Mo-Clung (1917), 
Wenrich (1917) und Caroll (1920) nenncn, die bei verschiedenen 
Insekten die fur die karyologischen Studien recht gunstig waren, 
iiberzahlige Chromosomen fanden. Wir wollen uns auch nicht bei 
zahlreichen Untersuchungen aufhalten, von denen neuerdings iiber- 
zahlige Eleinente bei einer Reibe von Pflanzen konstatiert wurden 
(z.B. Clausen, J., 1931, Hollingshead and Babcock, 1930, Ran¬ 
dolph, 1928). Wir wollen nur etwas bei einigon neuen Arbeiten ver- 
weilen, deren Verfassern die Zytologie bei der Erforschung der ausse- 
ren Morphologie der Chromosomen so vieles zu verdanken bat; die 
Arbeiten kdnnen uns als gute Beispiele der heutigen Sacblage dienen. 

So beschreibt Minouchi (1934) in der Population von Trixalis na- 
tusa (i Orthoptera ) bis 50% von lndividuen, die ausser 2n = 23 Chromo¬ 
somen noch 2 kleine iiberzahlige „accessorische M Elemente besit- 
zen, deren Anwesenheit phanotypisch nicht manifestiert wird. Sehr 
nahe zu den eben angefiihrten stehen die Angaben der letzten Unter- 
suchungen der Scliule Lewitzicy's. Der Roggen mil 16 Chromosomen 
(Lewitzicy, G., Mklnikow, A., and XnowA, N., 1932) besitzt ausser 
den 14 normalen ebenso noch zwei kleine uberzahlige Elemente, die 
etwas kiirzer als aile normalen Komponenten sind. Soiche ,,Aus- 
nahmeindividuen kdnnen sich der Grundpopulation in verschiede- 
ner (oft hoher) Anzahl beimischen; bei der Nachk?ojnmenscliaft der 
^Ausnahmeindividuen" kdnnen die M accessorischen" Elemente sich 
allmahlich ungestraft anhaufen. 

Einen sehr ahnlichen Fall haben wir augenschciulich auch bei 
Cynosurus (Awj)Ulow, 1933). Drei kleine uberziihlige Elemente (bei 
n s» 10) sind von demselben Verfasser (Awdulow und Titova, 1933) 
neuerdings auch bei Paspahim stolonifemm beschrieben worden. 

Mehrerc kleine „accessorische" Elemente, die sich ebenso wie in 
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den eben angefuhrten Fallen nicht manifestieren, verwirren die Bota- 
niker bei einigeh Rassen von Zea mats schon seit der Zeit, als sie zum 
ersten Male von Kuwada (1911) konstatiert wurden, Die Realitat 
dieser iiberzahligen Chromosomen wurde mehrmals angezweifelt 
(Longley, 1924; Kiesselbach und Petersen, 1925). Aberdie weite- 
ren Untersuclmngen (dabei auch eben von Loncley, 1925, 1927) 
konnten die ExCstenz der iiberzahligen Komponenten nur bestatigen 
und fanden dieselben aucli in grosseren Quantitaten vor. So berichtet 
z.B. Awdulow (1933) iiber das Vorhandensein von 14 „ accessorise hen” 
Elemenlen bei Zea ; diese Anzahl tiberschreitet hier schon die 
Haploide, die bekanntlich aus 10 Elementen besteht. Bei der Mchr- 
zahl der „accessorischen” Elemente fehlen hier nach Awdulow die 
verengten Insertionsstellen, weshalb er sie fiir „unechte” Chromo¬ 
somen halt, die aber stets gespaltet und von einer Zellgeneration zur 
anderen wie die „echten” iibertragen werden. Der Ursprung der ac- 
cessorischen Elemente, den man oft und gerne mit der Sammelchromo- 
somenbildung und mit der Fragmentation in Zusainmenhang 
stellte, 1st in vielen Fallen nicht festgestellt. 

Bei der Anwescnheit aller normalcn Komplexkomponenten (was 
bei alien hier erwahnten Pflanzen und Trixalis der Fall ist) ist es 
wohl g&nzlich klar, dass dieser Ursprung sich nicht in den Saminel- 
chrornosomenmechanismus oder den Fragmentationsvorgang rau~ 
men lasst. 

Als Beispiele der Fa lie, wo die karyologischen „Ausnahmen” ver- 
ursachendc Gene gut studiert sind, mussen in erster Linie wohl 
„elaret” bei Drosophila simnlans (Sturtevant, 1929) und ,.minute” 
bei Drosophila melunogastcr (Bridges, 1925) genannt werden, 
„Claret” ruft durch „Nichtsauseinanderweichen” die Entstehung 
von 50% „Ausnahmemannchen”, 40% M Haplo-IV” Individuen und 
weiter Mosaikformen und Gynandromorphen in unbedeutender An¬ 
zahl hervor. Bei „Minute” kommen somatische Chromosomenelimi- 
nationen haufig vor. 

Kehren wir jetzt nach unserer kurzer Exkursion aufs Gebiet der 
Phvlogenese und der „Ausnahmeindividuen” zur Ontogenese zuriick, 
so miissen wir nun wieder konstatieren, dass das klassische Schema 
der Haplo- und Diplophasen noch immer in den Vorstellungen der 
meisten Biologeri seine dominierende Stellung bewahrt und von 
ihnen beinahe liberal! als erschopfend und ausreichend betrachtet 
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wird. Aber parallel zu den Angaben liber phylogenetische Verande- 
rungen des Karyotyps, die, falls sie mit der Systematik in gutem Bin* 
klang sfehen, gewohnlich mit voller Befriedigung angenommen wer- 
den, und parallel zn den Angaben, die sich auf schon griindlich atu- 
dierte und gekl&rte Falle von ,,Ausnahmeindividuen” beziehen 
und oft als glanzende Beweise der Chromosomentheorie der Verer- 
bung dienen, sammeln sich allmkhlich auch solche Angaben an, die 
das karyologische Grundschema der Ontogenese verwickeln. Ausser 
der Chromatindiminution (Ascariden, Miastor) und ihr wohl prinzi- 
piell nahestehender Chromatinelimination bei vielen Schmetterlin- 
gen, die schon langst bekannt sind und sich allgemeiner Anerkennung 
erfreuen, korrigiert die moderne Literatur das Haplo-Diplophase- 
schema auch durch andere Tatsachen, die, wie es uns scheint, eine 
allgemeinere und tiefere Bedeutung haben konnen, gewohnlich aber 
falsch verstanden, unterschatzt oder ganzlich ignoriert werden, 

Es handelt sich hier in erster Linie um Angaben, die uns unmittel- 
bar liber Variationen der Chromosomenanzahl in verschiedenen Zellen 
eines und desselben Individuums, das fur die Population schon kein 
Ausnahmeindividuum darstellt, berichten; solche Angaben begegnet 
man in der Literatur der letzten Zeit nicht selten. 

Ahnlich den Veranderungen des Karyotyps in der Phylogenese 
und bei verschiedenen „Ausnahmeindividuen” haben wir es auch im 
Rahmen der Ontogenese mit einer bedeutenden Mannigfaltigkeit der 
karyologischen Bilder zu tun. 

Eine Sonderstellung nehmen hier die Falle ein, wo die Hauptmasse 
der Zellen gewisser Geweben oder Organe gesetzmassig und obligato- 
risch verschiedene Stufen der Polyploidie aufweist. Ausschliesslich 
schwerwiegende Tatsachen von dieser Kategorie sind fursTierreich in 
Untersuchungen von Holt (1917), Frolowa (1926, 1929) und San¬ 
derson (1932) an einigen Insekten festgestellt worden, bei welchen 
sich die Tracheen, die Rektaldrlisen und gewisse Strecken des Hypo- 
derms als tetra- und oktoploid erwiesen; bei Pteronidea ribesii sind 
noch die Zellen des Fettkorpers ungefahr 16 -ploid, wobei bei den 
Haplonten-mannchen alle Polyploiditatsstufen hier entsprechend um 
| vermindert sind (Sanderson). 

Bei den Pflanzen begegnen wir einerseits Faille von fast gesetz- 
massiger mosaikartiger Polyploidie, die den eben geschilderten 
nahestehen (das Wurzelperiblembei Camabis (BRESLAWETz),undeini- 
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gen anderen Pflanzen), anderseits aber auch solchen, wo einzelne 
Zellen Oder Somabezirke zufalligerweise vetschiedene (und manch- 
mal sehr hohe) Polyploiditatsstufen aufweisen. Die Falle der letzten 
Kategorie sind im Pflanzenreich weit verbreitet. Ausser Fallen sol¬ 
chen Mosaikbaues sind fur das Tierreich in den letzten Jahren meh- 
rere Hinweise darauf gefunden worden, dass in ihm auch eine andere 
Art von Mosaik zustande kommt (sie wurde bereits erwahnt — s. 
oben), bei der in verschiedenen Zellen ein und desselben Individuums 
von den Verfassern verschiedene Chromosomensatze vorgefunden 
werden, deren Komponentenzahlen keine polyploiden Reihen bilden, 
aber in gewissen Grenzen variieren. Weit bekannt ist hier die altere 
Arbeit Della-Valle's (1911), der im Peritonealepithelium der Sala- 
mandralarven von 19 bis 27 Chromosomen beschrieb. Der Verfasser 
wollte deswegen nicht die Individual!tat der Chromosomen anerken- 
nen und liess dieselben sich willkiirlich aus dem Magma des interkine- 
tischen Kernes in beiiebiger beobachteter Anzahl herauskristaili- 
sieren. 

Solche Stellungnahme ver an lassie einen lebhaften Protest der 
Genetiker und Vererbungszytologen und schuf Grund fur ein stets 
ungtinstiges Urteil, init dem viele Forscher dieser Kategorien alien 
Angaben begegnen, die iiber Chromosomenanzahischwankungen in 
der Ontogenese berichten. Die Veranderlichkeit des Karyotyps in der 
Ontogenese ist aber keineswegs mit einer Verneinung seiner Bedeu- 
tung identisch, ebenso wie auch eine hohe Anzahl karyotypischer 
Ausnahmeindividuen in der Population von Genetikern nicht mit 
solcher Verneinung identifiziert wird und wohl auch nicht idenlifi- 
ziert werden darf. Die Ldsung des Problems ist aber in ganz anderen 
Richtungen moglich als in der lcichtesten, die hier von Della-Valle 
gewahlt wurde, — in Richtungen, die mit den Vorstellungen vom 
Karyotyp als Genomtragcr, mit der Individuality der Chromosomen 
und einer Reihe anderer Momente, die von der Genetik postuliert 
werden, vereinbar sind. VVir denken nun, dass fur eine sorgfiiltige 
Revision der Frage nach der vollstandigen Stability des Karyotyps 
in der normalen individuellen Entwicklung sich schon genugende 
Griinde angesammelt haben. 

In der Tat — wenn wir uns einstweilen sogar nur mit direkten Hin- 
weisen auf das Vorhandensein von ontogenetischen Variationen ini 
Karyotyp der Hdbner und mit diesbezuglichen modernen Arbeiten 
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beschranken, so werden wir gezwungen, hier folgende Angaben m 
annotieren. Hance (1926) beschrieb in Schnitten und totalen Ge- 
webskulturen aus embryonalem Soma von 60 bis 71 Elementeninder 
Prophasen und von 29 bis 42 in Metaphasen. Akkeringa (1927) be- 
richtete iiber 32 Elemente im embryonalen Soma der Ankonarasse, 
uber 36-38 Elemente bei Bankivahiihnem und von 32 bis 44 — bei 
den Hybriden zwisehen den genannten Rassen. Saguschi (1927) 
zahlte in Gewebskulturen aus Hulinerembryonen 29-39 Chromo- 
somen. Sokolow und Trofimow (1933) fanden in embryonalem Ma¬ 
terial von Vertretcru verschiedener reiner rassen und Rassenbastar- 
den von 32 bis 72 Elemente. Die letztgenannten Autoren haiten die 
von ihnen beschriebenen Variationen aber fur unreell, indem sie auf 
Schwierigkciten einer vollstandigen und erschopfenden Farbung der 
kleinen Komplexkomponenten und auf das bestiindige Vorhanden- 
sein aller grossen und mittleren Komplexkomponenten in alien Figu¬ 
res die sie fur zuverlassig hielten, hinweisen. Aber im selben Jahre 
konstatierte von neuem Popoff (1933), dem die Arbeit von Sokolow 
und Trofimow bekannt war, im embryonalen Soma vom weissen 
Leghornhuhn von 60 bis 70 Elemente in der Prophase und von 30 bis 
45 in der Metaphase. Allein diese Angaben konnten, wie uns scheint, 
schon an und fur sich zur Begriindung der Revision geniigen. Stellen 
wir mit ihnen aber die Resultate soldier Forschungen zusammen, die 
keine oder nur sehr geringe Schwankungen konstatieren, denen keine 
prinzipiclle Bedeutung beigemessen wird, so finden wir auch hier 
keine Einstimmigkeit. So berichtet Boring (1923), die den wissen- 
schaftlichen Nachlass von Stkvkns bearbeitete, dass in Spermato- 
gonien des Hahnes sich kleine Schwankungen uni 32 herum beobach- 
ten lassen. Shiwago (1924) beschrieb im embryonalen Huhner- 
soma auch 32 Elemente. Suzuki (1930) zahlte in Spcrmatogonien 74 
Komplexkomponente und 75 in Ovogonien. Endlich gab White 
(1933) fur das embryonale Soma „66 ^ Chromosomen an. 

Die Unterschicde in den erwalmten Arbeiten beziehen sich auch 
auf die Geschlechtselemente. Wahrend Hancic, Shiwago, Akkerin¬ 
ga, Goldschmidt, White und Popoff fur Z (X) das langste Element 
haiten, nehmen Suzuki, Sokolow und Trofimow fur ein solches ein 
Mittleres an 1 ). 


') Wir unternehmen hier keine Revision der Geschlechtschromosomen- 
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In unserer Ubersicht fiihren wir die fruheren Angaben aus der 
Periode,die von der modernen Zytologie nicht mehr beachtet wird, 
naturlich nicht an. Fiir die angefiihrten fallt uns aber &usserst schwer 
hier alles mit technischen Momenten und Beobachtungsfehlern zu 
erklaren, da die Arbeiten, denen sie entnommen sind, sich auf eine 
verhaitnismassig kurze Frist beziehen, die in ihnen angewandten 
technischen Methoden einander nahestehen und von den modernen 
nicht abwcichen. 

Man darf vielleicht die Ftage stellen, ob die Hiihner hier nicht eine 
ganz besondere Stellung einnehmen und eine karyologische Monstruo- 
sitat darstellen. Die diesbeziiglichen Literaturangaben scheinen aber 
nicht zugunsten dieser schon im Voraus wenig glaubwiirdigen Hypo- 
these zu sprechen. Wenn wir einmal daruber den „Cheak-List of 
Chromosome Number in Vertebra ta M von Oguma und Making (1932) 
konsultieren, so miissen wir uns sofort davon iiberzeugen, dass die 
modernen Arbeiten, falls mehrerc von ihnen einer undderselbenForm 
untcr den hohern Wirbeltieren gew’idmet sind, uns iiber die Chromo- 
somenzahl oft nicht cine eindeutige Antwort geben. So habcn wir 
schon fur die den Huhncrn so nahestehende Truthuhn nach Shiwago 
(1929) 46 Elemente, nach Werner (1931) — 76 und 77 9. Indem 
wir wieder die alteren Angaben bei Seite lassen, miissen wir weiter 
fiir den Hund (nach Painter (1925) 50-52 Elemente anfiihren, 
wahrend nach Minouchi (1928) dessen Komplex aus 78 Elemcnten 
besteht. Und weiter finden wir fiir das Meerschweinchcn nach Lea¬ 
gue (1928, Spermatogonien) „66 4~ 2" Chromosomen, wahrend nach 
Mots (1928) dicselben Zellen 65 Elemente besitzen; dieser Unter- 
schied ist gewiss nicht so gross, aber fur das Soma werden vom selben 
Verfasser in derselben Arbeit schon andere Zalilen angefiihrt, und 
zwar 44-55-66. Fur die Spermatogonien des Schweines werden von 
Hance (1918) stets 40 Elemente angegeben, wiihrcnd fiir das Soma 
in derselben Arbeit Schwankungen von 40 bis 74 beschrieben werden. 
Krallinger (1931) fiihrte fiir die Spermatogonien des Schweines 
etwas spater die Zahl 38 an. Bei der betrachtlichen Mengc von Unter- 
suchungen, die dem menschiichen Karyotyp gewidmet sind, haben 


frage und beschranken uns einstweilen mit dem Hinweis daraul, dass die 
erw&hnten Widerspriiche sehr ausdrhcklich zugunsten der Schwankungen in 
der Anzabl der grdssten und mittUren Chromosomen sprechen. 

Genetica XVIII 6 



82 P. I. SCHIWAGO UND L. S. PESCHKOWSKAJA, ZUM PROBLEM 

Wir eine gute Ubereinstimmung fur die Spermatogenese, wo in Sper- 
matogonien von mehreren modernen Verfassern 48 Elemente be- 
schrieben wetden (Evans, 1918, Paint* r, 1922, 1923, Evans und 
Swezy, 1929, Kemp (1929) 1 ), Siiiwago und Andres (1932), Andres 
(1933) und Minouchi (1934). 2 ) Fur das Soma finden wir aber wieder 
Widersprliche und Scbwankungen. So beschrieb Adamston. (1924) 
hier 24 Elemente, Schachow (1926) halt die eben angefiihrte Anzahl 
auch flir die glaubwurdigstc, Rappkport (1922) gab fur Amnion 
und Pleura 38-42 Elemente an, wahrend Karplus (1929) ebenfalls 
fuV Pleura und Peritonealepithel 28-64 Chromosomen beschrieb und 
Caffier (1932) in Gewebskulturen der Embryonallunge Schwankun- 
gen von n(— 24) bis 4n fand. 

Beim Reichtum an derartigen Angaben fallt es endlich schwer des 
Gedankens los zu werden, dass wir cs hier bei fortschreitender Tech- 
nik nicht ausschliesslich mit Beobachlungsfehlern zu tun haben, son- 
dern in dem oder anderen Masse mit eincr Abspiegelung der reellen 
Wirklichkcit. Man bekommt den Eindruck, als ob sich die Varianten 
in eine gewisse Reihe ordnen lassen. Dabei kann man sich leicht vor- 
stellcn, dass die geringe Anzahl von Beobachtungen uns einzelne zu- 
fallige Varianten gibt; bei einer etwas hoheren Anzahl kann leicht 
eine unwillkurliche Auslese dieser oder jener ausscrsten Varianten 
stattfinden. Die Komplexe mit den niedrigen Zalilen kdnnen dabei 
deshalb fur die glaubwiirdigsten und „normalen” gehalten werden, 
da sie wohl oft die deutlichsten sind; die Auslese kann, im Gegenteil, 
auch nach den hdchsten V T arianten gefuhrt werden, iudem man die 
niedrigeren schon als anomale, defektive betrachtet und beiseitelasst. 
Und endlich auch bei holier Beobachtungszahl, falls man sich zur 
Untersuchung des Materials mit vorgefasstem Gedanken von der fa- 
talen Notwendigkeit der Chromosomenzahlkonstanz wendet, fasst 
man die haufigsten Varianten als normale auf und lasst sowohl die 
hoheren, als auch die niedrigen Varianten weg. 

J ) Kr mmmt an, class luer selten auch 47 vorkornmen; fiir dieselbe Anzahl, 
aber als eine best&nchge — aussern sich auch Winiwarter (1912), Oguma 
und Kihara (1923), Winiwarter und Oguma (1926, 1930) und Oguma 
(1930). 

*) Man soil aber nicht ausser Sicht lassen, dass auch hier nicht selten ver- 
schiedene anomale, abweichende Zellen vorkornmen [z B die Komponenten 
der III und IV Gruppe Winiwarters (1912)], unter denen man auch Poly- 
ploide finden kann (Andres, 1933). 
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Aus den angefiihrten Beispielen von Vogeln, vom Menschen und 
einiger anderen Saugetieren ist leicht ersichtlich, dass bei hoheren 
Verbebraten mit Komponentreichen Chromosomenkomplexen in der 
Ontogenese nicht selten Variationen in der Anzahl der Komplexkom- 
ponenten beschrieben werden. Es ist gewiss ohne weiteres klar, dass 
die Grenzen des mdglichen Variierens mit der Abnahme der Anzahl 
der Komplexkomponenten enger werden mussen. Aber nach gewis- 
sen Literaturangaben zu urteilen, darf man wohl nicht denken, dass 
das Variieren nur mit dem ausserst komponentreichen Komplcxen 
verkniipft ist. So werden, wie wir schon gesehen haben, Variationen 
auch bei bedeutend komponentarmeren Komplcxen der Ortho- 
pteren beobaclitet (Carroll, 1920, Morita, 1926). Bei Drosophila 
sind die Variationen bei den Mosaikformen bekanntlich nur mit dem 
VI Cliromosom beschrankt, aber bei Tipula paludosa , die dieselbe 
Chromosomenzahl wie Drosophila melanogaster besitzt und dabei auch 
cine Diptere ist, werden von H. Bauer (1931) in den Spermatogonien 
bedeutend breitere Schwankungen von 8 bis 12 beschrieben l ). 

Wir finden, dass man in der geschilderten Sachlage geniigende 
Griinde fiir die Revision des Betragens des Karvotyps in der Onto¬ 
genese erblicken darf 2 ), da es sich wohl nicht in die Rahmen der 
Haplo- und Diplophase raumen lasst und diese Tatsache fiir die 
Kenntnis der individuellen Entwicklung von grosser Bedeutung sein 
kann. Dabei ist uns ganzlich klar geworden, dass wir uns hier der 
Kenntnis der objektiven Realitat nur durch Untersuchungen nahern 
kbnnen, die von einer geniigenden Anzahl Beobachtungen begleitet 
werden und von vorgefassten Meinungen frei bleiben. 

Deswegen wurde in der zytologischen Abteilung des Medizinisch- 
genetischen Instituts eine moglichst tiefgreifende und umstandliche 
Revision des Betragens des Karyotyps in der Ontogenese des Men- 


l ) Wahrscheinlich handelt es sich hier aber um ein und dasselbe inaktive 
Element, das sich in verschiedenen Zahlen (durch somatisches Nichtaus- 
einandervveichen) anh&ufen kann. 

*) Wir lassen hier emstweilen die interessanten Angaben von Metz und 
anderen Verfassern uber den komplizierten Chromosomcnzyklus von Sciara, 
da sie jetzt in der Literatur noch eine ganz besondere Stellung einnehmen, 
zur Seite; die Angaben scheinen uns aber von grosser Wichtigkcit zu sein und 
wir zweifeln nicht daran, dass ihnen bei der Losung des uns mteressieren- 
den Problems eine wesentliche Rolle zukommen wird. 



84 P. I. SCHIWAGO UND L. S. PESCHKOWSKAJA, ZUM PROBLEM 


schen vorgenommen x ), an der mehrere Mitarbeiter teilnahmen; die 
gegebene Arbeit hingegen wurde in der entsprechenden Abteilung 
des Instituts fiir cxperimentelle Biologic durchgefiihrt. Die Resultate 
einiger dieser Arbeiten wurden von Shi w ago auf der I Konferenz der 
Histologen zu Moskau im Marz 1934 vorgetragen 2 ). 

Einige von den erwahnten Arbeiten sind eben ersehienen (von 
Prof. G. K. Chrustscheff 1935, von Dr. A. H. Andres und 
B. W. Shiw, 1935) oder werden gerade gedruckt und wir werden 
hicr die Gelcgenheit haben mit liebenswiirdiger Erlaubniss der 
Vcrfassern dieselben, als auch Angaben aus dem erwahnten Vor- 
trage, mehrmals zu zitieren. In der unternommenen Serie von Unter- 
suchungen wollten wir a lie bei der karyologischen Forschung an- 
wendbaren Arten von Praparaten ausnutzen, indem wir uns 
Schnittmaterials, dtinner Haute (Amnion) und Totalpraparate aus 
Gewebskulturen bedienten. Dicse Kombination half uns die notige 
Brcite der Untersuchung zu erzielen; einiges Material, das fur uns 
von grosstem Interesse war, z.B. Leichengcwebe, Leukozytcn des 
normalcn periphcrischen Menschenblutes — konnten ohne Anwcn- 
dung von Gewebskulturen nicht untersucht werden. Fur die karyo- 
logische Untersuchung der letzteren wurde von Prof. Dr. Chrust- 
schlff in der zytologischen Abteilung des Medizinisch-genetischen 
Instituts cine spezielle Methode der Gewebszuchtung ausgearbeitet 
(vorl. Mitteilung s. G. K. Chrustscheff, A. H. Andres und W. J. 
Tljina-Kakujkwa, 1931, die umstandliche Arl)eit von G. K. 
Chrustscheff siehe 1934 u. 1935). 

Zu den erwahnten Serie von Arbeiten wollten wir auch die gunstig- 
sten modernen Untersuchungsmethodeh ausnutzen und wenn mog- 
lich, in denselben weiter schreiten; es scheint uns, dass in cinigcn 
Punkten uns dieses auch gelungen ist. 

Fur die Fixation wandten wir die PAiNTERsche Methode 3 ), das 
Gemisch von Allen und einige Varianten von Minouchi an; ebenso 
wurde auch cine Reihe von originellen Varianten der FLEMMiNGschen 


J ) Nach dor Initiative von Shiwago 

8 ) Kurze Mitteilung in der Zoologischen Zcitsclinft, XIII, 3, 1934. 

8 ) Vorfixierung m starker KLEMMiNGscher Flussigkeit mit Zusatz von 1 % 
Ilarnhtoff unci Nachbehandlung in HERMANNschen FlUssigkeit mit demsel- 
ben Zusatz Wir beliessen die Gewebsstucke 3 Stunden in der ersten und 
ubertrugen sie alsdann ungef&hr auf 18-20 Stunden in die zweite. 
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und LEWiTSKYschen Chrom-Formol Fliissigkeit l ) angewandt, die 
besonders giinstige Result ate bei karyologischen Studicn an Gewebs- 
kulturen und in diinnen Hauten lieferten. 

Fur die Farbung bedienten wir uns oft nach den Chromosmium- 
gemischen und der Chromformolflussigkeiten mit der FEULGENschen 
Fuchsin-Schwefelsaure, deren ausschliesslicher Fahigkeit zur elekti- 
ven Farbung der Chromosomen, wenn sie eben nur geniigend intensiv 
ist, kein winzigstes Komplexkoinponent entfliehen kann; diese Fahig- 
keit wurdc in der zytologischen Abteilungdes Instituts fur expcrimen- 
telle Biologic von K. P. Truchatschewa in einer spcziellen Untcr- 
suchung durcbaus bestatigt, indem sie zeigte, dass die strengste 
Elcktivitat in der Chromosomenfarbung nach den erwahnten Fixa- 
torcn auch bei der Farbung grbsserer Objekte im Block ganz leiclit 
erziehlt wird. 

Bei der Anwendung anderer Farbungen (polychromes Toluidinblau 
nach Miuiiaeus, alizarinsulfosaures Natron-Toluidinblau nach Yke- 
da und Eisenhaeniatoxylin nach Heidenhain) wurden ZwccksKon- 
trollc nicht selten nachfolgende Farbungen mit den erwahnten Far- 
bungsinethoden oder mit der FEULGENschen praktiziert. Bei der 
ndtigen Vorsichtigkeit in der Differenzierung des durchsichtigen 
Toluidinblaus, die nicht zur vollcn Entfcrnung der Basalfarbe aus 
(lem Plasma gefiihrt zu werden braucht (oder sogar darf), ergeben 
diese Kontrollefarbungen stets identische Resultate. Es soil aber be- 
t(jnt werden, dass bei der gedrangtcn Lagerung und Uberkreuzungen 
der Chromosomen die Diiferenzierung des Eisenhaematoxylins oft 
iiber die gewunschten Grenzen gefiihrt werden muss, da bei dieser 
Decktarbe, bevor die sicli uberkreuzenden Elemente nicht durchsich- 
tig werden, wir von ihnen nicht genau urteilen konnen. Dieser Diffe- 
renzierungsgrad kann aber sclion von einer Entfarbung der kleinsten 
Komplexkomponenten begleitet werden, weshalb wir in wichtigen 
l r allen dem Eisenhaeniatoxylin allein nicmals getraut haben. 

J ) Wir konnen bier folgende Varianten empfehlen. 1) 16 c* 1% sol. acj. 
ac. chromici >f 1 c 3 2% sol. aq. ac osmici 4- 2-3 gt ac acet glac , 2) 14 C A 
5% sol ac chromici -f 6 c" Formalim -f 2-3 gt ac acet glac Es soil aber 
sogleich bemerkt werden, dass die eben angefuhrten Flussigkeitcn bei 
Schnittmaterial bedeutend weniger gunstige Resultate geben, so dass bier 
stets die klassisclie Vorschriften Flemming's und Hermann's vorzuziehen 
sind 
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In der vorliegenden Arbeit wurden die Embryonalgeweben des 
Emu- und Nandustrausses *) untersucht und die cntsprechende Ma- 
teriale der Huhner revidiert. 

Die Strausse wurden deshalb fur die Untersuchung gewahlt, weil 
die Karyotype dieser Vogel schon ihrer systematischen Stellung nach 
interessant sind und man zudem lioffen konnte, dass sie fur die 
Hauptzwecke unsercr Forschung glinstig sein wurden, da ja die Vo- 
gelkaryotypc bekanntlich oft sichere Individualisierung mehrerer 
grdsseren Chromosomenpaare zulassen. Diese Moglichkeit ist fiir die 
qualitative Analyse gewiss durchaus uncntbehrlich. 

Wir wollen nun eben einen unsercn Kraften angemessen Versuchma- 
chen, uns der Losung des Problems anzunahern, wobei wir dessen gut 
bewusst sind, dass eine wesentliche Etappe bier nur mit einer langen 
Reihe von ausserst zeitraubenden Untersuchungen erreicht werden 
kann, die, wie schon erwahnt, beabsichtigt, teilweise durchgcfiihrt 
werden, sich im Druck befinden oder sugar schon erschienen sind. Es 
scheint uns auch diese Arbeit, die der Fragestellung und einer mog- 
lichst ausfuhrlichen Analyse geringeren Materials gewidmet ist, fiir 
sich in dieser Reihe eine begriindete Stellung finden wird. 

In der Anzahl der Komponenten des Komplcxes von Emu, mit 
dcm wir uns hier hauptsachlich beschaftigen werden, wurden bedeu- 
tende Variationen beobachtet, indem sich von 40 bis 76 Chromo- 
somen vorfanden. A lie diese Angaben bezichen sich auf die Metaphasen 
aus dem Schnittmaterial von embryonalem Soma 2 ). 

Nach der Form kann man unter den Komplexkomponenten des 
Emus gutausgepragte zweischenkelige Elemente unterscheiden, die 
in der Mctaphase J-artig gebogen liegen* dann solche Elemente, bei 
denen der eine Schenkel bis zu eincm Kopfchen reduziert ist und end- 
lich ganz kleine Elemente, bei denen man bei der PAiNTERschen 
Behandlung keine Einschnurungen finden kann und die stabchen- 
oder punktformig erscheinen. Man muss gestehen, dasS der Grad, in 

x ) Fur die liebcnswurdige Beschaffung des Emu-Matenals sei hier herzlich 
dem Vorstande des Wissenschaftlichen Sektors des Moskauer Zooj^arks Prof 
P. A Manteufel, fur die des Nandustrausses dem Vorstande des Zoo¬ 
parks „Ascania Nova” A. P. Gunali gedankt. 

2 ) Pie Schnitte waren 12 (jl dick, es wurden nur solche Figuren beriick- 
sichtigt, von denen man sicher sein konnte, dass sie unzerschnitten geblieben 
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ten Chromosomenpaare des Emu-karyotypes 
(Metaphasen aus dera Embryonalsoma); in den 
Zeilen I-VII werden Komplexe analysiert, die 
nach den 6 grdssten Paaren orthoploid sind. In 
den Zeilen VIII und IX sind die Figuren dagegen 
heteroploid. N&heres im Text. 
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dem die Kdpfchen (Trabanten) auch bei grossen Chromosomen aus- 
gepragt sind, ein recht verschiedener ist. 

Der Komplex besitzt gewbhnlich 6 verhaltnisssmassig grosse 
Chromosomenpaarc, die sich gut individualisieren lassen (siehe Fig. 
1 — 3). Das crste Paar ist nun von Elementen gebildet, die in der Meta¬ 
phase J-fbrmig sind und bei denen derZugfaseransatzpunkt der Knick- 
steJle entspricht; die reciproke Lange der Schenkel entspricht unge- 
fahr dem Bruche 3 /V Das zweite Paar ist um 1 / 9 kiirzer als das erste und 
besteht aus gleichschenkeligen Elementen. Das dritte Paar ist der 
Lange nach gewohnlich etwas kleiner als das zweite und besteht aus 



Fig. 2 Fine nach den 6 grossten Fig 3. Dasselbe, die Analyse 

Chromosomen pa aren orthoploide in der Zeiie 111 der Fig. 1. 

Metaphase vom Emu mit 68 Kora- 
ponenten (vergl mit der Zeiie 1 
der Fig 1, wo die 6 grossten Pa a re 
analystert sind). 

stabchcn-fdrmigen Elementen, bei denen ein Schenkel zu einem Tra¬ 
banten reduzicrt ist. Die drei folgenden Paare bewahren diesel be 
Eormart; das vierte ist ganz klar um A / 4 kiirzer als das dritte, das 
fiinfte ist nur ein ganz wenig kiirzer als das vierte urfd endlich das 
sechste nur unbedeutcnd kiirzer als das fiinfte. Somit sind die 
Elemente der crsten vier Paare voneinandcr sehr leicht unterscheid- 
bar; das sechste unterscheidet sich leicht von dem vierten, ist aber 
nicht immer von dem fiinftcn zu differenzieren. 

Solchc Beziehungen der Form und Grosse kann man in den Zeilen 
I—VII der Sammeltafel I sehen; die Zeilen stcUen eine karyologische 
Analyse der 6 grossten Chromosomen paare dar, die aus sieben Meta- 
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« 

phasen stammen, wclche inbezug auf die 6 ersten Paare orthoploid 
sind. Die Metaphasen, die den Zeilen I, III und IV entsprechen, sind 
auf Figg. 2-4 wiedergegeben. Der t’Jbergang zu den mittJeren Pde- 
menten geschieht nach den 6-8 relaliv 
grosseren, bald ganz allrnahlich, bald mit 
einer unschwer wahmehmbaren Stufe; 
zwischen den mittleren und kleinen isl 
eine solche fast niemals zu linden und 
die Verminderung der Lange geschieht 
bis zu den winzigsten punktfbrmigen 
Elementen — sehr allrnahlich. 

Nachdem wir den orthoploiden Satz Fig. 4. Dasselbe, analvsiert 
inbezug auf die 6 grdssten Paare lest- 111 der Zeile VI der Fig l 
gestellt liaben, gehen wir jetzt zur Ana¬ 
lyse einer Reihe anderer Metaphascn iiber, die mehr oder weniger 
von diesem orthoploiden Etalon abweichen. 

In der Zeile VIII felill der eine Partner des ersten Paares— der 
Komplex ist also nach diesem Chromosom haplosomisch. Dasselbe 
Chromosom fchlt auch in der folgenden Zeile IX; diese Zeile enthalt 
aber auch noch eine Abweichung von der Norm, indem sie nach dein 
dritten Chromosom augenscheinlich trisomisch ist. In der Zeile X 
(Sammeltafel Fig. 5) begegnen wir einer Haplosomie nach clem ersten 
Chromosom unci wahrscheinlich auch nach dem dritten. 

In der Zeile XI linden wir aller Wahrscheinlichkeit nach, eine Tri- 
somienach dem ersten und cine Haplosomie nach dem dritten Chromo¬ 
som. In den Zeilen XII, XIII u. XIV (Sammeltafel Fig. 5) tritt, 
wie uns scheint, sehr deutlich die Abwesenheit des zweiten Chromo- 
soms zutage. Die Zeile XV ist augenscheinlich starkdefcktiv;esfehlen 
hier das erste, zweite und dritte Chromosom. In der folgenden — 
XVI — ist wold die Abwesenheit des zweiten und dritten anzuneh- 
men. In den Zeilen XVII u. XIX fehlt wahrscheinlich das dritte 
Chromosom (Die letztgenannte Zeile ist auf der Sammeltafel Fig. 6 
zu suchen). 

Schreiten wir in unserer Analyse welter, so miissen wir in der Zeile 
XX wohl konstatieren, dass sich hier die Chromosomen des zweiten 
Paares bedeutend voncinander unterscheiden, indem wahrscheinlich 
das eine von ihnen merklich langer als in der Norm ist. Dafiir be- 
kommt man in der folgenden Zeile XXI bci einem Grossenunter- 
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Fig. 5 Samraeltafel fiir die Analyse der 6gr6ss- 
ten Chromosomenpaare des Emukaryotyps; in 
alien Zeilen hat man es hier mit m verschiedenem 
Grade heteroploiden Mataphasen zu tun. Die An- 
gaben uber die Art der Aneuploidit&t im Text. 
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schied an demselben Paare den Eindruck, dasz hier am kiirzeren 
Element ein Stuck fehlt, wobei die Lange des fehlenden Stiickes 
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Fig 6. Fortzetzung der Sanimeltafel der Fig. 
5, die Angaben uber die mutmasslichen Ver- 
Jtnderungen des Karyotyps 1 m Text 


ziemlich genau dem iiberschussigen Abschnitte des zweiten Chromo, 
soms der Zeile XX entspricht. Der Vergleich der Zeilen XX u. XXI- 
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die sicli, wie auch alle anderen Metaphasen vom Emu, die hier analy- 
siert werden, auf ein und denselben Embryo beziehen, bietet sich 
wohl sell on selber an. In der Zeile XXII rnussen wir einen Grossen- 
und Eormuntcrschied zwischen den Partnern des dritten Paares 
konstaticren; einer von ihnen hat hier wahrscheinlich einen Zuwachs 
erhalten. In derselben Zeile scheint uns die Annahme einer Trisomie 
nach dem fiinften Chromosom gut zulassig (dennoch fall! es schwer, 
auf dieser Anomalie besonders zu bestehen, da dieses Paar schon auf 
der Grenze mil den mittleren steht). In den Zeilen XXIII und 
XXIV scheint es uns mbglich, von eincm nicht stark ausgepragten 
Grdssenuntersehiede zwischen den Komponenten der ersten Paare zu 
sprechen. 

In der Zeile XXV fehlt der eine Partner des ersten Paares und im 
dritten Paare begegnen wir, allem Anselleine nach, einem recht eigen- 
tumlichcn Element: einem unbedeutend verkurztem Komponent 
dieses Paares, das ein mittleres Chromosom tragt, an dem keine aus- 
seren Zeichen der Umgestaltung zu bemerken sind. Es scheint uns 
interessant zu bemerken, dass eine der Komponenten dieses Mixt- 
elementes das Kopfchen und den Eoden behalten hat, mit dem das 
letztere mit ihnen verbunden ist; nach diesem Merkmale zu urteilen, 
ist hier das Kopfchen (und damit auch die Zugfaser) des kleineren 
Elementes vorhanden *). In der Zeile XXVI scheint das eine Element 
des zweiten Paares etwas kinger zu sein und seine Form ist fur die 
Metaphase etwas ungewohnlich. Und endlich in der Zeile XXVII 
scheint ein Chromosom des zweiten Paares etwas langer als das 
andere zu sein, ein Element des dritten Paares ist dafiir wahrschein¬ 
lich ungefahr um ein entsprechendes Stuck kiirzer und ein Chromosom 
des viertes Paares ist hier nicht vorhanden. 

Einige Metaphasen, die hier in den Sammeltafeln Fig. 5 und 6 
analysiert waren, sind auf den Fig. 7-13 dargestellt. 

Fur den Nandustrauss haben wir (an Totalpraparaten vom Amnion) 

*) T)a wir einem solchen eigenartigen Elemente nur einmal begegnet sind, 
wollen wir bier (wie auch m vielen anderen Fallen, siehe weiter) nicht darauf 
bestehen, dass die angefuhrte Deutung die einzige annehmbare ist; wir 
mdchten a her hier nur eins unterstreichen ~ n&hxnhcli, dass die Arbeit 
mit der Mikrometcrschraube zwischen den mutinasslichen Komponenten 
des Mixtelements in kcincr Richtung irgendwelche Liicken wahrnehmen 
l&sst 
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Fig 7. Hetoroploide Metaphase 
vom Emu mit 58 Chromosomen 
--analysiert m der Zeile XIV der 
Fig 5. 



Fig 9 Dasselbe, mit 60 Kompo- 
nenten, entspncht der Zeile XX 
der Fig 6 



Fig. 11. Dasselbe, 64 Elemente. 
Kntspricht der Zeile XXIII der 
Fig. 6. 



Fig. 8. Dasselbe, nur 40 Chromo¬ 
somen vorhanden; entspncht 
der Zeile XV der Fig 5. 



Fig. 10. Dasselbe, 66 Chromo- 
sonien Entspncht der Zeile 
XXI der Fig 6 



Fig. 12. Dasselbe, 60 Kompo- 
nente. Entspncht der Zeile 
XXIV der Fig. 6. 
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Variationen zwischen 42 und 68 Elementen (Prophasen und Meta- 
phasen) gefunden. Es kann hier dieselbe Anzahl von Paaren indivi- 
dua]isiert werden, wie beim Emu. Die Chromosomen des ersten Paa- 
res sind in der Metaphase J-formig und den entsprechenden Elemen¬ 
ten des ebengenannten Strausses sehr ahnlich. Die Komponenten des 

zweiten Paares unterscheiden sich im 
Gegenteil ganz entschieden; zwar sind 
sie auch in der Metaphase haufig J-for¬ 
mig gebogcn, aber die Anwesenheit 
eines (besondcrs in der Prophasc) gut 
ausgepragten Kopfchens lasst anneh- 
men, dass hier ein Schenkel bis zu 
einemsolchen rcduziert ist. Alle folgen- 
den Paare stellen auch stabchenformige 
Elemente dar, die in Grosse allmahlich 
abnehmen. Die Komponenten dessech- 
sten Paares sind zwar in der Metaphase 
oft derart gebogen, dass sie als gleich- 
schenkelige Gebilde erscheinen; aber 
ebenso wie beim zweiten Chromosom 
lasst das ofters wahrnehmbare Kopfchen das Element zu den sub- 
terminalen rechnen; eine zweite Einschnurung lasst sich hier niemals 
konstatieren. 

An diesem Material wollen wir auch cinige Beispiele der karyologi- 
schen Analyse der grdssten Chromosomen anfuhren. 

In der Zeile XXVIII (Sammcltafel Fig. 14) haben wir einen nacli 
den 12 grdssten Elementen orthoploiden Komplex (Prophase). Die 
Zeile XXIX anlaysiert eine Metaphase, in der wir wahrscheinlich 
einer Trisomie nacli dem zweiten und dritten Paare begegnen. In der 
Zeile XXX fiihren wir eine andere Deutung derselben Figur an, die 
uns auch zuliissig zu sein scheint; nach dieser Variante ist dann eine 
geringe „deficiency M an einem der Komponenten des dritten Paares 
anzunehmen. In der Zeile XXXI haben wir eine Metaphase, in der 
ein Partner des ersten Paares fehlt, dafiir aber wird die Gruppe des 
dritten Elements von drei Chromosomen gebildet. Zu dieser Zeile 
fiihren wir auch eine andere Variante an — die Zeile XXXII; nach 
dieser Variante ist dann anstatt der Abwesenheit des ganzen ersten 
Chromosorns das Fehlen eines betrachtlichen Stiickes desselben anzu- 



Fig 13 Dasselbe, 74 Chromo- 
somon Entspncht der Zeile 
XXV der Fig. 6. N&heres uber 
die Fig. 7-13 im Text. 
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Fig 14. Sammeltafel, in der cine Reihe von Metaphasen 
und Prophasen ausTotalpraparaten von Nandu-amnionen 
analysicrt wird. Die Zeile XXVIII entspricht einer Figur, 
die nach den 6 grbssten Chromosomcnpaaren orthoploid 
ist, die ubngen Zeilen sind in dem oder anderen Masse 
aneuploid. Die Zeilen XXX und XXXIV stelien Deu- 
tungsvarianten fur die Zeilen XXIX und XXXIII dar, ein- 
gehende Angaben iiber die Art der Aneuploidit&t im Text. 
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riehmen. In dcr Zeile XXXIII (Prophase) haben wir es entweder mit 
einer Haplosomie nach deiri zweiten und dritten Chromosom und Tri- 
somie nacli dem vierlen, oder (Zeile XXXIV) mit dem Fehlen eines 
bedeutenden Absclmittes an einem Element des zweiten Paares und 
mil Trisomie nach dem dritten zu tun. In der Zeile XXXV begeg- 
nen wir, augenscheinlicli, einer Haplosomie nach dem zweiten und 
fimlten Paare und in der Zeile XXXVI (dieselbe Phase) — nur einem 
Fehlen eines Partners des dritten Paares. 



Fie 15 Metapliase aus einem 
Totalpraparat des Nandu-am- 
nions, 47 Chromosomen. Die 
xwei Deutungsvarianten der 
Aneuploulit&isart dieser Figur 
sind in den Zeilen XXIX und 
XXX der Sammeltafel Fig 14 
angefuhrt, n&heres siehe im 
Text 



Fig 16. Dasselbe Material, llbcrgang zur 
Metaphase, 48 ('hromosomen Analyse der 
Aneuploidithtsart in Zeilen XXXI und 
XXX1T der Fig 14. 



Fig 17. Spatere Prophase aus demselben 
Material; 53 Chromosomen Analyse in der 
Zeile XXXVI derselben Tafcl. 


Fig. 18. Metaphase aus demselben 
Material, 47Chromosomen Die Hetero- 
ploiditat der Figur tritt deutlich schon 
ohne jede Analyse hervor. 


Fur die Huhncr bcschranken wir uns hier mit der Erklarang, dass 
wir die Anzahlvariationen, von denen in der Arbeit von Popoff (als 
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auch bei Sokoeow und Trofimow und andere Autoren) mitgetcilt 
wird, fur reell haltcn; wir tun es auf Grund der Untersuchung eines 
betrachtlichen Materials von Schnitten, Totalpraparaten von Am- 
nioncn und Gewcbskulturen. Wie schon crwahnt, revidioren wir hier 
die Frage nach den Geschlechtselementen nicbt. Vonwegen der Hiili- 
ner wollen wir nur noch bcmerken, dass der ganze Charakter der Va- 
riationscrscheinungen hier wohl derselbe ist, wie der eben fur die 
Strausse gcscliilderte. 

Wir wollen uns jetzt zur Besprechung dcs angefuhrten Materials 
wenden und werden uns Miihe geben, dasselbe fur die Aulklarung des 
uns interessierenden Problems auszunutzen. 

An der Realitat der beschriebenen Anzahlvariationen konnen wir 
nicht zweifeln. 

Kin Zweifel auf Grund der Unmoglichkcit alle Komplexkompo- 
nenten crscho])fend zu farben, fall! fur uns nach all'dem, washier 
von unseren Farbungsmothoden gesagt wurde, ganzlich weg. 

Wir konnen unser Material auch nicht fur anomal, fur Ausnahme- 
material haltcn, da bei der uinfassenderen Beliandlung dcs Thomas, 
die von uns in der bereits erwahnten Serie von Untersuchungen er- 
zielt wurde, wir stets zur Cberzeugung kamen, dass die Variationen 
in der Embryogcnese cine Regel und nicht eine Ausnahme darstel- 
len. Ganz ahnliche Frscheinungen sindjaan merischlichem Material 
in der cytologischen Abteilung des Medizinisch-Genetischen Insti- 
tuts in der Untersuchung von Andres und Shiw erhalten worden, 
in dem die Verfasser, die diesel ben Fixations- und Farbungsmetho- 
dcn anwandten, ini etnbryonalcn Menschensoma Variationen von 
32 bis 73 Chromosotnen fanden. Die Angaben beziehen sicli auf 
Schnitte und Totalpraparate. In einer Reihe weiterer Arbeiten 
(SlIlWAGO, MOROSOW und IWANITZKAJA, 1935, ClIRUSTSCHOFF, 1934 
und 1935 werden betrachtliche Schwankungen ini Zahl der Cliroino- 
soincn auch in Gewebskulturen konstatiert. Die Anzalil der Em- 
bryonen, die bei alien erwahnten Untersuchungen karyologisch stu- 
diert wurden, ist so betrachtlich, dass der Gedanke vom zufalligen 
oder pathologisclien Charakter der Variationen wohl ganz wegge- 
lassen werden muss. Andres und Shiw haben auch an einer lan- 
gen Reihe von Zahlungen gezeigt, dass auch die Mcinung von der 
verhiiltnissmassig hoheren Anzahl aberrant verlaufender Mitosen in 
Ainnionen, eine Meinung, die sich einer bedeutenden Verbreitung 


Genctica XVIII 


7 
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erfreut, ganzlich abgelehnt werden muss. Wir mlissen dabei sogleich 
bemerken, dass unsere Behauptung sich nur auf die aktiv wachsenden 
Amnionen bezieht (z.B. von 5-7 Tagen fiir die Hiihncr und von l l / a 
Monaten fiir den Menschen). 

Wenn wir nun die schon mehrmals crwahnte Arbeit von unseren 
Gleichgesinnten, Andres und Shiw, dercn Hauptergebnisse zu den 
unserigen sehr nahe stehcn, bei Seite lassen, so konnen wir uns weder 
in vollem noch in betrachtlichem Masse den Erklarungen der Erschei- 
nungen jener Verfasser anschliessen, die sich fruher mit dem Pro¬ 
blem beschaftigten, da die Erklarungen faststetsan Eindeutigkeit 
litten und die komplizierten Prozesse nicht umfassen konnten oder 
sich dem Begreifen der Sadie sogar nicht einmal naherten. 

So konnen wir uns vor allem nicht auf den Standpunkt der 
Kristallisationstheorie Della--Vallf/s stellen, da wir bei alien un¬ 
seren Untersuchungen, obwohl sie von der Veranderlichkeit des 
Karyotypssprechen, stets unzahlige Bcispiele der Individuality und 
Konstanz dcr Chromosomen beobachteten. 

Audi konnen wir die Fragmentation nicht als Hauptursache der 
Erscheinung betracliten, wie cs z.B. in einigen Arbcilen Range 
(1917, 1926) und andere Verfasser tun, indem sie behaupten, dass bei 
den beobachteten Sell wank ungen in der Anzahl der Chromosomen 
die Gesammtlange des Komplexes bestandig nnverandert bleibt. Wir 
konnen dies unserscits keinesfalls bestatigen. Wir konnten zwischen 
dem Fehlen gewisser grosser Komponentcn und dem Anwachsen der 
kleineren keine geraden korrelativen Verhaltnisse feststellen. Im 
Gegenteil - das Fehlen gewisser Chromosomen ist mit der Verminde- 
rung der Gesammtlange des Satzes verbunden. Auf der Fig. 19 ftihren 
wir cine Illustration zum Gesagten an. In der oberen Zeile haben wir 
76 Chromosomen aus einer Metaphase (Emu), die nach den 12 gros- 
sen Chromosomen orthoploid ist (siehe Zeile III der Tafell und Fig. 
2); in der unteren Zeile findet man nur 40 Chromosomen, wobei hier 
je ein Chromosom des ersten, zweiten und dritten Paares fehlt (siehe 
Zeile XV der Sarnmeltafel 5 und Fig. 8). Bei der gleichen Lange der 
ersten Chromosomen der beiden Komplexe wird die Abwesenheit der 
grossen Chromosomen in der unteren Zeile ganz offenbar nicht kom- 
pensiert und die Gesamtlangcn der beiden Zeilen entsprechen dem 
Bruche 8 / 5 . 

Von weiteren Beispielen dieser Art sehen wir nur deswegen 
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ab, weil wir die Anzahl der Figuren nicht weiter steigern wollen. 

Schwer ist die Vorstellung von der Konstanz der Gesamtlange 
des Chromosomensatzes wold auch mit den modernen Anschauungen 
iiber die Bedeutung der „kinetischen Zentra” der Chromosomen und 
mit den Angaben tiber das Schicksal von Elementen, die dieser „Zen- 
tra^entbehren (Painter a. Muller, 1929), in Einklang zu brin- 
gen. 

Wir kdnnen die Variationen auch nicht allein mit der Verspatung 
in der Konsolidation der Prophasechromosomen verkniipfen, wie es 
Hance (1926) in einer andercn Arbeit tut. Die Erklarung passt fur 
uns deswegen nicht, weil so bedeutende Schwankungen der Anzahl, 
wie die, die wir hier fur Emu konstatiert haben, schon allein bei 
Zahlung der Metaphasen festzustellen waren. 

Mit was fur Faktoren ist nun das Variieren in Zusammenhang zu 
stellen? 

Wenn wir soebcn die Fragmentation und Verspatung der Konsoli¬ 
dation in der Prophase als die einzigen und fiihrenden Ursachen ab- 
lehnen mussten, so lasst uns die Analyse doch eine gewisse Beteili- 
gung der beiden Faktoren anerkennen. Die Falle, in denen einer 
der Partnern eines homologen Paares kiirzer als der andere auf- 
tritt und dabei kiirzer als in der Norm zu scin scheint, konnen 
offenbar durch Fragmentation (und Beseitigung des insertionsstei- 
lelosen Chromosomabschnittes) erkliirt werden. 

Die Verspatung der Konsolidation der Chromosomen kann augen- 
scheinlich in der Prophase, wenn das Untersuchungsmaterial nicht 
allein aus Metaphasen besteht, den Variationsvorgang gewissermas- 
sen sekundar komplizieren, indem sie sich im Rahmen der Prophase 
auf die Haupterscheinung legt. Davon sprechen gemigend uberzeu- 
gend die Angaben einer Reihe von Verfassern, die uns liber breiterc 
Variationsgrenzen in der Prophase berichten (z.B. Popoff, 1933, 
Andres u. Shiw, 1935, Hance (1. c.) und die Angaben von Heitz 
(1934) und Kaufmank (1934), die so eingehend und glanzend den 
Entwicklungszyklus der II und III Chromosomen bei Drosophila 
verfolgt haben. 

Von anderen Faktoren, die bisher zur Erklarung der uns intcres- 
sierender Erscheinung largo manu noch nicht herangezogen worden 
sind, muss man wohl eine bedeutende Beteiiigung des somatischen 
„Nichtauseinanderweichens” der Chromosomen anerkennen — dafiir 
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sprechen sowohl die Falle des Fehlens von ganzen Chromosomen, als 
auch — und besonders iiberzeugend — die Falle der Polysomie. Bei 
unscTor Analyse liaben wir nun beiden begegnet. Das von uns beob- 
aclitete Vberwiegen der Haplosomien liber die Polysomien ist fur die 
Falle von „non-disj unction” bei Drosophila eigentlich gewbhnlich; ge- 
wissertnassen soil es auch auf die Beteiligung dcr Elimination zuriick- 
zufiihren sein. In der unregelmassigen Verteilung der Chromosomen 
konnen gewiss auch die inultipolarcn Mitosen von Bedeutung 
sein. 


VOvuDfolil min 

i)L)l Mill) IIimiiiiim 
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Fig 19 Chromosomen der Fmumetaphasen, aus don Fig 3 (die obere 
Zeile) und 8 (die unterc); alle KonipoTienten sind nach abnehmender Grosse 
in Zeilen geordnet Tn der oberen Zeile, die nach den 6 grossten t'hromoso- 
menpaaren orthoploid ist, smd 72 Eleniente vorhanden, in dei unteren, del 
offenbar mehrere grosseie Klemente fehlen. dagegen nur 40 Die Heziehung 
zwischen den Gesa in Haugen der Komplexkornponenten dei beiden Zeilen 
entspncht dem Hruche 8 / ft N&heres in Zeilen Til der Fig 1 und XV der Fig 5 

und lm Text 


Finer komplizierteren Erklarung bediirfen wold die Falle, wo ein- 
zelne Chromosoinen im Vergleich mit dem Partner, der aller Wahr- 
scheinlichkeit nach die normalen Dimensionen bewahrt, verlangert 
sind. Solche I^alle kommen, wie wirgesehen haben, in unserer Analyse 
vor; wir denken, dass unter ilinen die Falle des zweiten Paares der 
Zeile XX, des dritten Paares der Zeile XXII und des dritten Paares 
der Zeile XXV die am ausgepragtesten sind und schwerer, als die 
iibrigen, irgendwie anders gedeutet werden konnen. Es ist wohl 
klar, dass man bier schon von Versetzung der Chromosotncnabschnit- 
te reden soil; ausserst schwer fallt es aber bier mit Sicherheit 
iiber die Wege zu sprechen, auf denen diese Ungcstaltungen vor 
sich gingen. Schwer ist das Urteil selbst dariiber, ob wir es hier mit 
ein und derselben Art von ^Dislocation” zu tun haben, oderihre Dy- 
namik verschieden war. Der Vergleich zwischen den zweiten Paa- 
ren der XX und XXI Zeilen scheint die Moglichkeit eines Risses 
beim Nichtauseinanderweichen der Chromosomen zu zeigen, der hier 
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ini Falle der Zeile XXI eine Duplikation, und im Falle der Zeile XX 
eine ^deficiency" zur Folgc haben musste. Diesc Deutung, die bei der 
Topographischen Nahe der Zellen uns lialurlich scheint, ist nun aber 
durchaus nieht obligatoriscli und wir diirfen die Veranderungen der 
Chroinosomen in den Zeilen XX, als auch in den Zcilen XXII und 
XXV vielleicht als Translokationen zwischen nichtliomologen Ele- 
menten betrachten, da eincrseits die Gcnetiker von sornatischen Cros- 
singover zu sprechen beginncn (Stern, 1934) und anderscits Angaben 
der experimentellen Zytologie (Schiwago, Morosow, Iwanitzkaja, 
1935) auf die Moglichkeit hinweisen auf experirnentellem Wege die 
somatischc Mitose der Meiosis naher zu bringen und selbst den 
Keduktionsvorgang zu crzeugen. 

Heim Yorhandensein von mehreren Mittloren und kleinen Kom- 
plcxkomponentcn ist es nun ausserst schwer zu sagen, was fiir Ele- 
mente die Kolle des zweiten Partners bei den mutmasslichen Trans- 
lokationen spielten; nur im Falle der Zeile XXV konnen wir wobl 
docli annehnien, class bier ein nur sehr wenig venindertes mittleres 
Element sich nut einem eberisolclien Komponent des dritten Paares 
veremigt bat. 

Wir wollen durchaus mcht auf den Dent ungen d(T Karyotvpsver- 
anderungen, die wir bier angefuhrt baben, besteben, obwohl sie uns 
meistenteils als genug begrimclet erscheinen. In einigen Fallen baben 
wir aucb selbst auf moglichc Varianten der Deutungen bingewiesen 
und wir geben gerne zu, class solcbe Deutungsvarianten aucb in eini¬ 
gen anderen Fallen vorgeschlagen und zulassig sein konnen z.H. in 
Fallen, wo man zwischen einer Translokation, von der cbe Lange des 
Cbromosoms vermindert wird, und einen Yerlust des entsprecbenden 
('bromosomabscbnittes zu wablen bat. Bei geringeren X’eranderun- 
gen ist es oft nicbt Icicbt selbst dariiber sicber zu urteilen, o!> ein 
Partner einen Zuwachs erbalten, odcr der andere einen Veilusi erlit- 
ten bat. Ebenso gerne geben wir aucb zu, class die wirklichen Ver- 
anderungen viel komplizierter sein konnen, als die luer gescbilderten 
-- davon scbeinen uberzeugend und ausclnicklicb die Resultate glan- 
zender Arbeiten, die nacb der Painter-He rr/schen Speicbeldru- 
senmetbodc durcbgefubrt werden, zu sprechen. Die Vervollkomm- 
nungcn,die bierneuerdingsnocb von Bridc.es (1935) eingetragen sind, 
werden den DrosopJnla-iorschern wobl noch weitere Moglichkeiten 
eroffnen, die uns bier leider wobl ganz unzuganglich sind. 
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Was nun die Beteiligung cler multipoiaren Mitosen, des Nicht aus- 
einanderweichens und der Elimination in den hier bescliriebenen 
Karyotypveranderungen anbelangt, so haben wir dieselben sicher 
und haufig genug beobachtet; wir wollen die Arbeit in dieser Rich- 
tung aber nicht mit Zeichnungen und Angaben uberlasten und ver- 
weisen liier auf die schon mehrmals erwahnte Untersuchung von 
Andres und Shiw. 

Unser Ziel in der vorliegenden Arbeit licgt nicht im Bestehen auf 
bestimmte Erklarungcn fur die angefuhrten Falle; wichtig scheint es 
uns dagegen zu zeigen, dass der Karyotyp in der Ontogenese mannig- 
faltigen Veranderungen ttnterworfen ist, die mit der Lehre von der 
Individualitat der Chromosomen niclit in Wiederspruch stehcn und 
mit solclien dynamischen Momenten verbunden sind, die nicht mir 
zu ausserlichen Veranderungen fiihren, die so leicht bei der Fragmen- 
tation (ohne Verlust der Fragmentationsprodukte) und bei der Asso- 
ziation von Chromosomen von friiheren Autoren angenommen waren. 
Bei der l r ragmentation, die mit dem Verlust der insertionstellelosen 
Chromosomstiicke begleitet wird, bei der Elimination, bei den multi¬ 
poiaren Mitosen und beim Nichtauseinderweichen rnussen solche 
Differenzen in den Chromosomenkomplexen entstehen, die zu An- 
zahlunterschieden und Unterschieden in den relativcn Dimensionen 
der homologen Elemente fiihren miissen — dass heisst solche, die 
unbedingt mit Veranderungen im Genom der Zellen verbunden sind 
und somit aucli mit der Entstehung von neuen Eigenschaften, die 
nun die Tragerinnen dieses veranderten Gcnoms aufweisen miissen. 
Die mogliche Mitwirkung der Positionseffekte scheint hier auch aus- 
ser Zweifel zu stehen. " 

Obwohl wir bei den von uns angewandten Farbungen und ausserst 
vorsichtiger Differenzierung keine Unterschiede im Farbungsvermo- 
gcn einzelner Chromosomenteile odcr ganzer Elemente feststellen 
konntcn, halten wir das Vorhandensein genetisch inerfcr Abschnitte 
und Elemente in den komponentreichen Komplexen unsererObjekte 
fur sehr wahrscheinlich. Wir konnen die Bedcutung des oben Gesag- 
ten aber nicht mit der Vermutung annulieren, dass das Variieren 
sich nun nur mit den inerten Elementen beschrankt, da wir bei unse- 
rer Analyse wohl gesehen haben, dass den Veranderungen recht ver- 
schiedene Elemente unterworfen sind x ). 

‘) Wir sind weiter nicht geneigt, irgendein besonderes Gewicht darauf zu 
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Wir werden uns hier nicht mit der Besprechung aller Moglichkeiten 
beschaftigen, die derartige Veranderungen des Karyotyps zur Folge 
haben konnen; in unserem ArtikeJ, der durch die ausfuhrliche Ana¬ 
lyse des Materials unwillkurlich lang geworden ist, beschranken wir 
uns nur mit einigen unentbehrlichen Bernerkungen. 

Das Vorhandensein der Veranderungen des Karyotyps in der Onto- 
genese kann der Zytologie helfen die grosse Liicke auszufiillen, die 
sich stets fiihlbar macht, wenn sich andere Wissenschaften an sie mit 
Anfragen iiber die Momente wenden, die fur die interzellulare Diffe- 
renzierung verantwortlich gemacht werden konnen und die Zyto¬ 
logie sich meistenteils nur mit dem so sparlichen Tatsachenmaterial 
begniigen muss, iiber das wir wegen der „qualitat.iv ungleichen” 
Plasmatomie verfiigen. 

Wir mvissen aber schon liier hervorheben, dass beim heutigen 
Stande unsercr Kentnisse wir die konstatierten karyologischen Un- 
terschiede noch mit keinen histogenetischen oder embryologischen 
Differenzierungen verbinden konnen. 

Da aber die weniger komplizierten Formen des Mosaikbaues, die 
bei gewissen Insekten die Form einer polyploiden Reihe innerhalb 
eines Individuums annehmen, offenbar mit der Histogenese verbun- 
den sind (wahrscheinlich durch Veranderungen in der Kernplasma- 
spannung, die bei hohen Polyploiditatsstufcn bckanntlich besonders 
bedeutend werden), so konnen wir, so lange das entgegengesetzte 
nicht bewiesen ist, den Gedanken nicht ablehnen, dass derartige Ver- 
haltnissc auch fiir die komplizierten karyologischen Bilder, die wir 
hier beschrieben haben, sich einst werden konstatieren lassen. Es 
scheint uns auch gestattet, cine Hypothese auszusprechen, nach der 

logon, class die hussere Zerghederung der Chromosomen bei weitem nicht auf 
alien Komplexkomponenten zu bemerken ist (vergl oben Awdui.ow, 1 c.) 
Es scheint uns, dass writer anderen Momcnten auch die Moglichkeit nicht 
ausgoschlossen ist, dass die phknotypischen Unterschiedo zwischen don 
Chromosomen mit don Verschiedenheiten im Zytoplasma in Zusammenhang 
stehen, die ihrerseits von den Unterschiedcn im Karyotvp hervorgerufen 
werden Fur die von Awdulow beschriebenen Falle schcmt es uns leicht 
moglich zu sein, dass die Unterschiede in der Fkrbbarkeit und das Fehlen der 
Zergliederung mit der hybriden Herkunft der Elemente erklkrt werden kann, 
da uns gut bekannt ist, dass derartige Veranderungen gerade mit dem t)ber- 
tragen in fremdes Zytoplasma in Zusammenhang stehen (Swkchnikowa, 
1929, Nawaschin, M. S., 1927, 1933) und sorriit die Angehorigkeit zur be- 
nachbarten Species maskieren kdnnen. 
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die hier beschriebenen karyologischen Unterschiedo innerhalb der 
bcstimniten histologischen und organologischcn Systcme mit physio- 
logischen interzellularen Differenzierungen verbunden scin konnen, 
die ausserlialb der bekannten morphologisclicn licgen. 

Der Gedanke von der Bedcutung der beschriebenen karyologischen 
VeranderJichkcil der Zcllen in der Onfogenese erschcint uns umso 
notiger und begriindeter zu sein, als der Mosaikbau des Sennas bei 
Objekten, bei denen er in d(T Embry ogenese konstatiert wird, dem- 
selben nicht nur wahrend dicser Phase eigen zu sein scheint. Wir ver- 
fugen diesbeziighch einstweilen zwai nur iibcr eine geringe Anzahl 
von Angaben, die uns aber sehr sclnverwiegend erscheinen. So konnen 
wir, indem wir uns mit den schon erwahnten Arbeit on beschranken, 
dara uf hinweisen, dass dasMenschensoma beiuiErwachsenen und selbst 
ini (ireisenalter karyologischauchnicht nichthomogenzuseinscheint. 

Der grossen Bedeutsamkeit wegeti erlauben wir uns liiei die vor- 
laufigen Angaben anzufuhren, die einer von uns (Shivva(.o) schon ini 
Yortrage aid der 1 histologischen Konferen/. zu Moskau mitteilen 
konnte. Sic sind die iolgenden: G. K. Chkustciieh< fand in Fibro- 
zyten, die sieh in KulturcnausdenlyniphoidenElementendesnorma- 
len peripherischen Blutes der erwachsenen Menschen entwickelten, 
von 48 bis 56 Chroniosomcn. A. U . Andris fand iin Stiickchen von 
Endometrium, das von noirnalen Frauen bei Kuretage erhalten wor- 
den war, von 40 bis 58 f hromosomen. Shiwago zahlte in einer Ad- 
ventitium/elle aus deni Omentum ernes tiefen Greises, der an Pneu- 
monie gestoi ben war, ini Gewebskultur 53 Elemente. Fs ist nun tnog- 
lich, dass die aussersten Glieder der Ecihe im Soma des Erwachsenen 
wegiallen; dennoch steht es augenscheinJieh von der karyologischen 
Hoinogenitat weit genug entfernt und dennoch kisst sich das Pro¬ 
blem der ontogenetiselieu Verandcrungen des Karyotyps niclit nur 
mit der Embrvogenese beschranken. 

Die Yariauten mit den miltleren Chromosomenzahlen kommen am 
hauligsten vor und die aussersten Yarianten sowohl die besonders 
armen als auch die reiclilichsten — bedeutend seltener *). Wird nur 

J ) Das glen ho wird, naeh don l ntersurhungen von Andrks und Shiw zu 
urteilen, mu.li nn enibrvonalen Sotna des Menschen boobachtet. Die „ortho- 
ploido” Anzahl 48, die augenscheinlicli dem llauptstrom der Gametogenese 
entspncht, bndet su h ungefahr m 50% der untersuchlen Somazellen vor, 
der Mauligkeit nacli lolgen ihr die nuttleren Yarianten, w&hrend die &usser- 
sten nnr ret hi selten vorkommen 
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das Soma untersucht, so soli man aller Wahrscheinlichkeit nach die 
Komplexe mit der mittleren Chromosomenzahl, in denen man alle 
individualisierbaren Elementc in Paaren vorfindet, fiir die Ortho- 
ploiden halten; oline Untersuchung der Garnetogenese ist ein Urteil 
fiber den „normalen” Karyotyp wolil iiberhaupt schwer. Um ein 
karyologisches Bild des Untorsuchungsobjektes zu gewinnen, das der 
reellen Wirklichkeit entsprache, ist — wenigstens in gewissen Fallen 
-- das Studium des ganzcn karyologischen Entwicklungszyklus er- 
forderlich. 

Zum Scliluss wollen wir nur noch darauf hinweisen, dass nach 
allem, woven bier die Rede war, uns nun klar wird, wie weit wir uns 
vom Bcgritfe des Karyotyps, der wahrend der ganzen Ontogenese 
den Ha])lo-Di})lophasewechsel beiseitc lassend — unverandert bleibt, 
entfernt haben, indem wirihn ott eher ais einen kompliziert verlaufen- 
den Pro/ess betrachten mussen. 

Das Studium des karyologischen Vcranderlichkeit der Zcllen in <ler 
Ontogenese halten wir fur ausserst wichtig und laden zu ilim die 
Zytologen ein. Wir gestatten uns dabei nur zu bemerken, dass liier 
einserseits die teclmischen Momente und anderseits die Beseitigung 
der Yorurtcilc die unbedingt ndtigen Yorbedingungen des Erfolges 
sind. 

Yon den Schlussfolgerungen, die sich aus den Yeranderungen er- 
geben, die wir in die YorsteJlungen vom Betragen des Karyotyps in 
der Ontogenese einfuhren, haben wir liier nur die Mmorilat in aller 
Kurze behaudelt. Wir hoffen zu ihnen andcrorts zuruckkehren zu 
koimem 


ZUSAM M E N PASSU NG 


I. Im embryonalen Soma der von uns untersuchten Strausse wur- 
den Schwankungen in der Anzahl der Chromosomen beobachtet, na- 
mentlich von 40 bis 76 iur Emu und von 42 bis 68 fur Nandu, wobei 
die mittleren Yarianten sich haufiger vorfanden, als die aussersten. 

II. Das Wiriieren der ('hromosomenzahl ist bier mit den; Nii'lit- 
auseinanderweichen, mit der Elimination und mit multipolaren Mi- 
tosen verbunden. 

HI. Neben den Haplo- und Polysomien, die mit den eben erwahn- 
ten Ursachen im Zusammenhang stclien, wurden im embryonalen 
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Soma der Untersuchungsobjekte solche Veranderungen der Kompo- 
ncnten homologer Paare beobachtet, die von einer Fragmentation 
(begleitet mit Verlust der insertionsstellelosen Fragmente) und von 
verschiedenen „Dislokationen” bedingt sein miissen. 

IV. Die Angaben der karyologischen Analyse des embryonalen 
Sonias unscrer Objekte, als auch die Ergebnisse einer Reihe kariologi- 
scher Untersuchungen, die unter Initiative eines von uns (Shiwago) 
im Medizinisch-Genetischen Institute (Moskau) am Menschen durch- 
gefiihrt worden sind (Chrustscheff, 1930, 1934, und 1935, Andres 
und Shiw, 1935, Shiwago, Morosow und Iwanitzkaja, 1935) und 
eine bctrachtliche Menge moderner Literaturangaben fuhren uns 
vorlaufig zu folgenden Vorstellungen: 

1) Die Veranderungen des Karyotyps in der Ontogcncse kdnnen 
bedeutend komplizierter sein, als es vom klassischen Schema des 
llaplo-Diplophasenwechsels geschildert wird. 

2) Diese Veranderungen nehmen im allgemeinen dieselbcn Formen 
an, die fur sie in der Phylogenese und bei der lintstehung der „Aus- 
nahmeindividuen” bekannt sind. Bei cinigcn Insekten entstehcn - - 
wahrschemlich durch Restitutionskernbildung und Verschmelzung 
der Kerne — auf gewissen Entwicklungsstadien und in gewissen Ge- 
weben und Anlagen verschiedene und sogar reclit hohc Stufen der 
Polyploidie. Bei einer Reihe von hohcren Wirbeltieren linden diesel- 
ben Veranderungen statt, die hier fur die Strausse beschricben sind 
(i-iii). 

3) Die Veranderungen stehen nicht im Widerspruch zur Theorie 
der Individualist der Chromosomen, sind aber mit solchen Verande¬ 
rungen im Genom verbunden, die zur Ehtstehung von neuen Eigen- 
schaften der Zellen fuhren kdnnen. 

4) Einstweilen noch nicht reichliche, aber schwerwiegende Griinde 
lassen uns annehmen, dass das Soma der Organismen, deren Embryo- 
genese von den liier beschriebenen Veranderungen des Karyotyps 
begleitet wird, auch beim Erwachsenen ziemlich weit von der karyo¬ 
logischen Homogenitat entfernt ist, wobei die aussersten, weniger 
stabilen Varianten wahrscheinlich allmahlich beseitigt werden. 

V. Beim heutigen Stande unscrer Kentnisse konnen wir einstwei¬ 
len noch nicht Klarheit dariiber schaffen, was nun mit dem Mosaik- 
bau des Somas bei hoheren Wirbeltieren (oder wenigstens mit dem 
bedeutenden Zusatz von heteroploiden Zellen) in Zusammenhang 
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gestellt werden kann. Wir konnen einstweilen die beschriebenen Ver- 
anderungen des Karyotyps nicht mit gewissen Momenten der Histo- 
oder Organogenese verbinden, obwohl wir es durchaus nicht fur un- 
wahrscheinlich halten, dass bier kompliziertere Abhangigkeiten fest- 
gestellt werden konnen, als die, welche uns jetzt bei derobligatorischen 
Polyploiditat gewisser Geweben und Organe einiger Insekten be- 
kannt sind, wo die hohen Polyploiditatsstufe sich manchmal recht 
klar physiologisch manifestieren (z.B. die 16-Ploiditatder Fettkorfier- 
zellen bei Pteronidea ribesii (Sanderson, 1933)). 
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'flu; purpose of this account is to place on record the details 
relating to the origin, under cultivation, of several polyploid forms 
in Delphinium ; and to give a brief description of their cytology. 

The chromosome numbers of the species which have been cytologi¬ 
es lly examined are given in Table 1. 


Table I. 


Species 


Diploid 

D. A jaas L. 

Brnnonianum Rkgl. 
card 10 petalum Dc. 
chinense 
cons olid a L. 

Delavayi 

nudicatile 

orientate var. 
speciosum 
Staphysagria L. 
tatsiense L. 


Chromosome Author 

No 

16 Lanc.let, Tjebbes 1927 
Lewitsky 1931 
16 Lewitsky 1931 
16 Tjebbes 1928, Lewitsky 1931 
16 Langlet 1927 a 
16 ] Iocquette 1922, Langlet1927 
Tjebbes 1927, Lewitsky 1931 
16 Lewitsky 1931 
16 Tjebbes 1927, Lawrence (un¬ 
pub.) 

ca. 16 Beckman 1928 
16 Langlet 1927 

16 Hocquette1922, Lewitsky 1931 
16 Lewitsky 1931. 
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Species 

Tetraploicl 

D. azureum Michx. 
datum L. 
fissum Walds, el Kit. 
hybridum hort. 
Staphysagria 
truncatum 

Hexaploid 

D. ^Belladonna” hort. 


Chromosome Author 

No. 

32 Lewitsky 1931 
32 Lewitsky 1931 
32 Hocquette 1922 
32 Langlet 1927 
32 Langlet 1927 
32 Langlet 1927 

48 Langlet 1927 


Of the diploid species, Ajacis, Brunottianum , consolida, Delavayi, 
nudicaule , Staphysagria. , and tatsicnse have two pairs of long chromo¬ 
somes with median or sub-median attachment or centric con¬ 
strictions (Darlington 1935), the six remaining pairs having sub¬ 
terminal centric constrictions. D. cardiopcialum has only one pair 
with sub-median centric constrictions. Of the tetraploid species, 
azureum and elatum have four pairs of long chromosomes with 
median or sub-median centric constrictions, the remainder having 
sub-terminal centric constrictions. Since the above species come 
from different sub-genera and sections of Delphinium it will be seen 
that the basic chromosome complement of Delphinium consists in 
general of 2 long chromosomes with more or less median con¬ 
strictions and 6 shorter chromosomes with sub-terminal constric¬ 
tions. 

The author’s attention was first attracted to Delphinium by a 
note in Thompson and Morgan’s seed catalogue for 1932 as follows: 
it Ddphinium Belladonna : curiously enough this hybrid, which was 
sterile for many years, has taken to seeding, and the seeds have 
produced many lovely light blue varieties”. * 

Phillips (1933) gives further details regarding „Belladonna”. 
„For many years it appeared to be sterile and refused to produce 
seed. Mr. G. Gibson of Deeming Bar in 1902 or 1903 — succeeded in 
obtaining three pods of seed. From these were raised five plants, two 
of which became known in commerce as Mrs. G. Gibson and Grandi- 
flora. On the occasion of the Shrewsbury Floral Fete of 1905, the 
variety Mrs. G. Gibson was exhibited and a dozen plants of this were 
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purchased by a Dutch grower, Mr. B. Ruys of Dedemsvaart, who 
later distributed seedlings of them-under his own names”. 

Wilde (1921) states that „ Belladonna” is first mentioned about 
1880. He also quotes a letter from Messrs. Sutton and Sons of 
Reading, England who say „The original D. Belladonna was a garden 
hybrid, we believe, of unknown origin, and it was not until 1905 that 
seed was produced. In that year two plants in a large batch which 
we grew for display produced seed, and from this source we believe 
all the seedling „Belladonna” stock lias come”. Sutton offered seeds 
of „Belladonna” in 1907. 

Reference to Table I shows that ^Belladonna” is the only hexa- 
ploid Delphinium hitherto reported (2n — 48), a fact which suggests 
that it arose as a sterile triploid from the crossing of diploid (2n = 
16) and tetraploid (2n ~ 32) forms, the latter of which include the 
tall-growing garden hybrids. The accident of somatic chromosome 
doubling in a flowering shoot of the sterile hybrid would then give 
rise to more or less fertile flowers, as found by Mr Gibson, whose note 
that only three fertile seed pods were found suggests that chromo¬ 
some doubling was confined to a small part of the inflorescence. It 
would seem from Messrs Sutton's note that the fertile form of „Bel¬ 
ladonna” arose again a year of two after Mr. Gibson's plants. Most 
probably Sun on's two plants were propagated vegetatively from 
the same part of a sterile plant which had doubled its chromosome 
number. 

The original sterile ^Belladonna” must have been an allotriploid 
(that is, a species hybrid between a diploid and tetraploid). This 
assumption is necessary on account of the fertility of the hexaploid 
forms, it being well known that chromosome doubling in non¬ 
hybrid diploids and autopolyploids leads to reduced fertility (Dar¬ 
lington 1932). 

More recently other examples have occurred of the origin of 
polyploid forms under cultivation. Mr. B. Ruys in an article in the 
Gardener's Chronicle (1931) describes a pure white ^Belladonna” 
type, Delphinium Moerhetmii which originated among some 
seedling datum hybrids in 1906. This plant has always been com¬ 
pletely sterile. Examination of the root tips shows that Z>. Moerheimn 
is a triploid with 24 chromosomes (Fig. 1). Comparison of the most 
conspicuous chromosome types reveals 3 long chromosomes with 



112 


W. J. 0. LAWRENCE, THE ORIGIN OF NEW FORMS 


median centric constrictions, 3 long chromosomes with sub-median 
and 3 short chromosomes with subterminal centric constrictions. The 

remaining types all have subterminal 
centric constrictions and are of more or 
less medium length. From the available 
evidence it is impossible to say if 1). 
Moerhcimii is alio- or auto-triploid, but 
if ever fertile forms arose through 
chromosome duplication its constitu¬ 
tion might then be determined. 

The next example is Delphinium 
Lamartinii , a „ Belladonna" type which 
originated with Messrs. Lkmotne of 
Nancy before 1905. Until 1916-7 this 
variety had always been sterile but 
then 2 or 3 pods were noticed on a 
plant growing at the Royal Moerheim 
Nurseries and from the seeds a fertile race was raised. Dr. J. i). 
Revs tells me that variation in the fertile race of Lamartinii hardly 
ever occurs. This would be expected if the original parents were 
themselves mainly 
homozygous. 

The chromosome 
number of the fertile 
Lamartinii shows 
that it is a hexaploid 
(2n —- 48) Fig. 2, and 
it is highly probable 
that somatic chromo¬ 
somes doubling in a 
small portion of the 
inflorescence of the 
original sterile hybrid 
gave rise to a few 
seeds — precisely as 
in the case of „Bella¬ 
donna". 

The last and most interesting case of the origin of new forms in 



Fig. 2. Somatic chromosomes of Delphinium 
Lamartinii. Hexaploid (2n — 48). 



Fig 1. Somatic t hromosomes oi 
Delphinium Moerhcimii Triploui 
(2n -- 24). 
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Delphinium is that of Delphinium „Ruysii*\ a border” type Delphi¬ 
nium which segregates the new red-flowered forms. 

The first account of its origin was published in the Gardener's 
Chronicle 1931, 90, p. 172 by Mr. B. Ruys who described the raising 
of the new race from a single plant found in 1929 in a batch of D. 
nudicaule seedlings and believed to be a hybrid between this species 
and a form of datum. The flowers of nudicaule are orange-red in the 
type, with orange and yellow varieties, while those of datum are 
various shades of blue, or cream coloured. The hybrid has flowers of 
a dingy purple colour and is intermediate in other respects, e.g. in 
foliage, habit and roots, etc. Seed was saved from this hybrid and in 
F 2 and subsequent generations among numerous other colours good 
red-flowered forms appeared. Mr. Ruys had previously made two 
exhaustive but unsuccessful attempts to hybridise D. nudicaule and 
D. datum. 

The chromosome numbers of nudicaule (Fig. 3) and datum are 16 
and 32 respectively. Examination of the 
root tips of „Ruysii” shows that it is a 
tetraploid with 32 chromosomes (Fig. 4). 

Since „Ruysii" was found in a batch of 
nudicaule seedlings it is evident that an 
unreduced nudicaule gamete was fertil¬ 
ised by a normal datum gamete, thus 
giving the tetraploid „Ruysii". 

It is interesting to note that, in regard 
to the long chromosomes with more or 
less median constrictions, D. „Ruysii” 
has 8 of these, i.e. the sum of the long 
chromosomes in the diploid complement 
of D. nudicaule plus the haploid number 
of long chromosomes in D. datum. 

Comparatively few P. M. C.'s have 
been examined in D. „Ruysii", never¬ 
theless from 1 to 4 univalents are seen in many cells at first 
metaphase and multivalents also occur. It is apparent therefore that 
a certain amount of pairing occurs between nudicaule and datum 
chromosomes. The results of this allosyndesis are reflected 1. 
in the wide range of variations found in ,,Ruysii", 2. in the 
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evidences of partial sterility found in some forms (cf. „Belladonna 0 ). 

Reviewing the four cases given above of the origin of new forms 
in Delphinium, it seems dear that both the hexaploid delphiniums 
^Belladonna” and Lamartinii arose by somatic doubling in sterile 
triploid hybrids derived from the crossing of diploid and allotetra- 
ploid forms. In the case of D. „Ruysii”, however, chromosome 



U 


Fig. 4 Somatic chromosomes of Delphinium „Ruysu" Tetraploid (2n 32). 

doubling has occurred in only one of the parents. The importance of 
this last example is that the characteristics of two highly differ¬ 
entiated species have been brought together and combined in a 
fertile race of Delphinium exhibiting a range of variation which is the 
product of that of the parents. There is a little doubt that other 
cultivated plants have arisen in similar ways and, in the case of 
Dahlia these observations on Delphinium lend striking support to 
the conclusions drawn for the origin of the garden form, D. variabilis 
(Lawrence 1931) by showing how the combination of two systems 
of colour variation can take place. 
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SUMMARY 

Three new forms of Delphinium are shown to have arisen from 
hybridisation of diploid and tetraploid species: — 
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(1) followed by somatic doubling of the chromosome number, 
giving fertile hexaploids ^Belladonna”, Lamartinii) 

(2) preceded by non-reduction of the chromosomes in the egg cell 
of a diploid species, giving a fertile tetraploid („Ruysii”). 
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Erster Teil: Untersuchungen zum 
Mendelismus 

Mendel erkannte in seinem Vererbungsgesetz, dass es biologische 
Merkmale gibt, deren Auftreten bei je einem Individuum einer Ge¬ 
neration Kollektive biiden. Man spricht von einem „Mendelnden 
Merkmal”. Ebenso erkannte er, dass die Vererbung dieser men- 
delnden Merkmale wiederum ein Kollektiv ergibt, also z.B. regcllos 
vor sich geht, wobei jeder der allelomorphen Typen des Gens die 
gleiche Vererbungsmoglichkeit hat. 

Was Mendel als Biologc nicht durchfiihrte, waren die Folgerun- 
gen, die sich aus seinem Gesetz ergeben fiir die Verteilung eines Gens 
oder allgcmeiner einer Gamete innerhalb einer ganzen Population. Es 
handelt sich dabei um einc rein mathcmatischc Fragestellung. 

1904 bewies Pearson (Literaturverzeiciinis 3) die Konstanz der 
prozentualen Verteilung eines Gens bei Monohybridismus fur den 
spezicllcn Fall , dass die Ausgangsverteilung 1:2:1 (fur Homo¬ 
zygote, Heterozygote, Homozygote) war. 

1908zeigte Hardy (Lit. 4) die Konstanz fiir eine beliebige Ausgangs- 
vcrteilung. 1909 bewies Pearson (Proc. Roy. Soc. London, B, 81) den 
gleichen Satz und fiigte hinzu: Er sei nicht schwer zu beweisen, sei 
aber seines Wissens zuerst von Hardy veroffentlicht worden. 

Dies alles bezog sich nur auf Monohybridismus. Aber im gleichen 
Jahre 1908/9, wo diese spezicllcn Entdeckungen gemacht worden, 
veroffentlichte Weinberg in der Zeitschr. fur induktive Abstam- 
mungs- und Vererbungslehre (Lit. 5) in einer von grosser mathema- 
tischer Begabung zeugenden Arbeit neben anderem, was ebenfalls 
weit liber die bisherigen Resultate hinausging, den allgcmeinen Satz 
fiir Polymerie und multiplen Allelomorphismus : Die Verteilung ist im 
allg. nicht stabil, vielmehr wird sie durch Panmixie im allg. in jeder 
Generation geandert. Doch nahert sie sich im Laufe unbegrenzt vie- 
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ler Generationen einer stabilen Verteilung als Grenzzustand. Eine 
Ausnahme tritt nur ein bei Monomerie, wo jede beliebige Verteilung 
stabil ist, und bei Polymerie, falls von Anfang an eine solche stabile 
Verteilung vorlag. 

Die tJberlegenheit dieses Result at es uber die friiheren, ganz tri- 
vialen Ergebnisse ist nicht zu verkennen. Es hat auch vielleicht nie- 
mand vorher oder nachher den Prozess des Mendelns so klar erfasst 
wie Weinberg. Aber gerade darin liegt zugleich die Schwierigkeit 
seines Beweises : Er verlangt von dem Leser, dass er sich in den Pro¬ 
zess des Mendelns vollig vertieft und aus diesem Gedankengang 
heraus dann den Satz mehr oder weniger intuitiv erkennt. Mit an- 
dern Worten: ein eigentlicher mathematischer Beweis ist der Wein- 
BERGsche nicht. Erstiitzt sich eben zu sehr auf gedankliche t)berle- 
gungen, wahrend der Leser gern hatte, wenn man ihm alles wirklich 
vorrechnete. — Andere Schwierigkeiten entstehen dadurch, dass 
seine mathematische Bezeiclmungsweise nicht die iibliche ist. 

So kam es wohl, dass leider nur wenige den eigenwilligen Gedanken 
Weinbergs folgen konnten oder wollten und dass daher sein Satz 
sozusagen unbckannt blieb. Spezialfalle des Satzes wurden daher 
mehrmals von neuem entdeckt, so von Wentworth und Remick 
sowie Jennings und Robbins (Lit. 7, 12, 13). Andere, wie Stackel- 
berg (Lit. 8, 9) stellten sogar falsche Satze auf. 

So fehlte lange Zeit ein stronger mathematischer Beweis des Wein- 
BERGschen Satzes. Erst 1922 trug Tietze den ersten rechncrischen 
Beweis auf der Deutschen Mathematiker-Versammlung in Leipzig 
vor (Lit. 17). Leider hatte auch Tietze die Arbeit von Weinberg 
nicht gekannt, wie er iiberhaupt gesteht, dass er als Mathematiker 
sich um die biologische Literatur nicht bekiimmert babe. Nur die 
nebensachlichcn Arbeiten von Pearson und Hardy liber Mono- 
hybridismus waren ihm zug&nglich. Auf der Versammlung selbst 
hatte ihm, wie ich aus Tietzks Arbeit sah, mein verehrter Lehrer 
Study mitgeteilt, dass er selbst den Fall des Dihybridismus behan- 
delt, jedoch nichts dariiber veroffentlicht habe. — Auch die biolo- 
gischen Kollegen, an die sich Tietze wegen Literatur wandte, gaben 
ihmgenauwie von Mises mehrere nebensachliche Literatur an, je¬ 
doch nicht die Arbeit von Weinberg. Man mag daraus nochmal erse- 
hen, wie vollig unbekannt jenewichtigen Betrachtungen Weinbergs 
in den verschicdensten wissenschaftlichen Kreisen geblieben sind. 
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Aber auch der Beweis von Tietze scheint wenig bekannt geworden 
zusein. Denn 1924 veroffentlichte der doch gewiss massgebende Phi- 
liptschenko in der Zeitschr. f. induktive Abstammungs- und Ver- 
erbungslehre eine Arbeit (Lit. 11), worin sich kein Wort von Tietze 
und Weinberg findet. 

Piiiliptschenko beweist von neuem die Stabilitat jeder Vertei- 
lung bei Monohybridismus, Sodann gibt er die Gleichgewichtsbedin- 
gung fur Dihybridismus und Trihybridismus an. Er findet, dass im 
ersteren Falle eine Relation, im zweiten Falle 4 Relationen zwischen 
den Gametenhaufigkeiten notwendig sind. Allerdings ist fur den 
zweiten Kali der Beweis alles andere als klar. Er gibt nur an: dass 
„man sich davon iiberzeugen kann, dass die angegebenen Bedingun- 
gcn richtig sind”. Bei der Ausfuhrlichkeit, mit der vorher die einfa- 
cheren Binge analysiert worden sind, klingt dies nicht sehr er- 
mutigend. Das hat vielleicht seine Ursache darin, dass dieser Jetzte, 
schwierigste Schluss liebenswiirdigerweise von Uspensky, Mitglied 
der russischen Akademie der Wissenschaften, gefiihrt worden ist”. 

Piiiliptschenko wcist selbst daraufhin, dass seine Gleichge- 
wichtsbedingungen nur notwendig, nicht aber dass sie hinreichend 
sind (p. 261, 265 der Arbeit). Auch seine Behauptung (p. 263, 265, 
274), dass bei bcliebiger Ausgangsverteilung sich die Gametenhaufig¬ 
keiten einem Gleichgewichtszustand nahern, ist in keiner Weise be- 
wiesen. Bcides ruhrt daher, dass er eben nur den Gleichgewichtszu¬ 
stand selbst untersucht, nicht aber die Anderung des Zustandes von 
einer Generation zur nachsten bei beliebiger Ausgangsverteilung. 
Ja, er gibt sogar an (p. 265), dass es „eine sehr schwierige und un- 
dankbare Aufgabe sei, die Bedingungen der Abnahme oder Zunahme 
einer jedcn der acht Gametensorten bei Trihybridismus in allgemei- 
ner Form zu bestimmen”. Deshalb muss er sich bei gegebener un- 
stabiler Verteilung damit begniigen, an einigen Zahlenbeispielen, 
die er einige Generationen hindurch verfolgt, plausibel zu machen, 
dass eine stabile Verteilung als Grenzzustand eintritt. Es fehit ihm 
die Moglichkeit, diesen Grenzzustand von vorneherein zu berechnen. 

Ebenso ist es zuviel gesagt (p, 267), wenn er behauptet: „ganz 
denselben Erscheinungen wiirden wir begegnen, wenn wir uns von 
Trihybridismus zu Tetra- und Pentahybridismus wenden wiirden”. 
Denn man sieht gar nicht, wie sich die von Philiptschenko aufge- 
stellten Formeln fur diese Falle verallgemeinern liessen. 



120 


E. BODEWIG, MATHEMATISCHE UNTERSUCHUNGEN 


Unser Ziel wird daher darin bestehen, seine Untersuchungen weit- 
gehend zu verallgemeinern : namlich einmal die Gleichgewichtsbedin- 
gungen fiir Polyhybridismus und uberhaupt Poly merit anzugeben, 
sodann die Anderung der Verteilung von einer Generation zur ndchsten 
in ubersichtlicher Form darzustellen und schliesslich die Konvergenz 
des Prozesses zu zeigen. 

Schliesslich hat Miche, ebenfalls in der Zeitschr. fur indukt. Ab- 
stamm.- u. Vererb.-Lehre (Lit. 14), 1928 sich kurz mit der Stabilitats- 
frage befasst. Doch sind seine Ausfiihrungen einmal sachlich z.T. 
unrichtig, so wenn er Weinberg nur die Entdeckung der Stabilitat bei 
Monomeric zuschreibt. Sodann beschrankt er selbst sich ebenfalls 
auf Monomerie und bezeichnet schon im Falle der Dimerie „die 
grosse Anzahl der Glieder als hinderlich fiir die weiteren Unter¬ 
suchungen, die cine sehr lange und schwierige Rechnung erfordern”. 
Ohne Beweis behauptet er dann, dass die Stabilitat nicht in einer 
Generation erreicht wird. Er sagt auch niclit, dass die Verteilung 
sich einem stabilen Grenzzustand nahert. Lediglich ein Zahlcnbei- 
spicl gibt er an. Schliesslich stcllt er die Bedingung fiir die Stabilitat 
bei Dimerie zwar richtig auf, doch gibt er weder eine Begriindung 
noch ein Zitat, sodass unklar bleibt, woher er diese Bedingung hat, 
ob von Philiptschenko oder sonst woher. 

Alle diese Arbeitcn waren mir leider erst bekannt geworden, als 
meine vorlicgendc Arbeit im wesentlichen fertig war. 

Wenn wir daher im Folgenden u.a. einen neuen Beweis des Satzes 
von Wrinberg-Tietze geben, so halten wir uns nicht nur deshalb 
dazu berechtigt, weil die genannten Autoren nicht bekannt gewor¬ 
den sind, sondern weil die Untersuchung auch anders gefiihrt wird. 

Der Beweis bei Tietze ist namlich zunachst etwas iibcrladen mit 
Bezeichungen, in die man sich erst hineindenken muss. Sodann gibt 
er mehrere Siitze nur an, geht aber auf den Beweis entweder uber¬ 
haupt nicht oder nur an Spezialfallen ein. Ferner ist keine Bedingung 
des Gleichgewichtes (von uns „naturlicher Zustand”, „naturliche 
Verteilung” genannt) nicht durchsichtig und daher praktisch nicht 
anwendbar. Auch untcrlasst er, auf die Beziehung der Gameten- 
verteilung zu den multilinearen Formen einzugehen, was ihm als 
Mathematiker doch besonders hatte liegen miissen. 

Demgegeniiber ist unser Beweis ganz direkt. Er beginnt mit der 
Monomerie und leitet ganz einfach die Verteilung in der nachsten 
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Generation ab. Die dabei zunachst vielleicht etwas iiberfliissigen 
Schemata werden sp&ter bei der Untersuchung der Verteilung in den 
Verwandtschaftslinien gebraucht. Grundlegend ist dabei der Begriff 
der Diskriminante, der spater immer wieder auftritt. Er lasst erst 
erkennen, worin der Prozess des Mendelns eigentlich besteht. 

Es schliesst sich an der Fall der Dimerie. Der erste Fall, wo zum 
Bisherigcn etwas Neues hinzukommt; zu der erwahnten Diskrimi¬ 
nante der Phanotypenhaufigkeiten die Determinante der Gameten- 
haufigkeiten*); aber auch schon der letzte Fall, wo man alles wirklich 
rechnerisch im einzelnen verfolgen kann. 

Deshalb wird dann sofort zum allgemeinen Fall, der Polymerie , 
iibergegangen. Der Beweis wird ganz direkt gefuhrt und nur das 
bewiesen, was man wirklich brauclit. Er fiihrt von Anfang an die De¬ 
terminant en ein (Formel (15) des Abschnitts), und auf sie lauft ja in 
Wirklichkeit alles hinaus. Daraus crgibt sich dann sofort eine 
hinreichcnde Bedingung fur den Gleichgcwichtszustand : Das Verschwin- 
den aller Determinanten, d.h. das vollige Zerfalien der der Verteilung 
zugeordneten multilinearen Form in lincare Faktoren. Im Anschluss 
daran wird gezeigt, dass die genannte Bedingung auch notwendig fur 
die Stabilitdt ist. In Formel (15) ist zugleich die bisher fehlende prak- 
tisclie Berechnung der Verteilungsanderung angegeben. Die Spezial- 
falle von Piiiuptschenko werden dadurch in jeder Richtung ver- 
allgemeineit und erganzt. 

Abschnitt B der Arbeit handelt von den gleichsinnigen Ge - 
nen. In seiner genannten Arbeit kommt auch Philiptschenko auf 
diese Frage zu sprechen. Aber gemass seiner Grundeinstellung gibt er 
auch hier nur die Bedingungen fur die Stabilitdt an, und auch nur die 
notwcndigen Bedingungen. Er zeigt nicht, dass die Bedingungen 
auch hinreichend sind, und er zeigt ferner nicht, dass die Verteilung 
sich im Laufe der Generationen einer stabilen Verteilung nahert. 
Seine dahingehende Beliauptung (p. 274) steht so ohne Beweis da. 
Das liegt auch hier wieder daran, dass er nicht die Verteilungsdnde- 
rung untersucht, die durch Panmixie entsteht. Deshalb kann er auch 
nicht die sich aus einer beliebigen Verteilung ergebende Grenzver- 

l ) Wie ich aus der Arbeit Philiptschenkos sah, hat auch Robbins fur 
den Fall der Dimerie eine Formel aufgestellt, die man als Determinante an- 
sprechen konnte, Ob es sich wirklich um eine solche handelt, konnte ich 
nicht feststellen, da mir die fragliche Arbeit leider nicht zug&nglich war. 
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teilung angeben, sondern muss sich auf ein Zahlenbeispiel beschr&n- 
ken und den Grenzzustand durch Rechnung fur einige Generationen 
n&herungsweise bestimmen bzw. plausibel machen, dass man sich 
wirklich einem Grenzzustand nahert. 

Auch diese Liicken werden in vorliegender Arbeit beseitigt. Der 
Fall der Dimerie zeigt betr. der Gameten eine weitgehende Ahnlich- 
keit mit dem Fall der gewohnlichen Monomerie betr. der Ph&no- 
typen. Die Gleichgewichtsbedingung ist in beiden Fallen dieselbe. 
Auch die Verteilungsanderung verlauft ahnlich. — Bei der Trimerie 
wird die Verteilungsanderung ebenfalls angegeben und daraus die 
Existenz des Grenzzustandes bewiesen. 

In Abschnitt C wird die geschlechtsgebundene monomere 
Vererbung behandelt. Auch hier nahert sich die Verteilung im Laufe 
der Generationen einer stabilen Verteilung. Leider kam mir die Ar¬ 
beit von Cheruwimow (Lit. 16) ebenfalls erst zu spat zu Gesicht. 
Doch bildet letztere in Inhalt und Form sowieso nur einen Teil 
unserer Entwicklungen. Vor allem fehlt die Bezugnahme auf die 
quadratischen und linearen Formen vollstandig. 

Als A n h a n g wird eine Anwendung auf die Rassenmischung 
und auf die Phanotypenverteilung innerhalb der Verwandtschafts- 
linien gegeben. 


Wir fiihren folgende Voraussetzungen ein, die wir aber spater im 
eugenischen Teil der Reihe nach fallen lassen: 

1. In der Population herrscht bezf. der betrachteten Erbanlage 
gleichmassige Panmixie. 

2. Die durchschnittliche Frmhtbarkeit ist in alien Anlagetypen 
gleich gross . 

3. Es herrscht keine Auslese. 

A. Die gewohnliche Vererbung 
I. Die Monomerie 


DieBevolkerungbesteheaus n = a+b+c weiblichen und n = a + b 
+c mannlichen Elementen, wo a, b, c die Anzahlen der Homozygo- 
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ten ee, der Heterozygoten eE und der Homozygoten EE sind; e sei 
das rezessive, E das dominante Gen. 

1. Der allgemeine Fall 

Es sind n 2 Ehekombinationen denkbar. (Man erhalt aber die glei- 
chen Ergebnisse, wenn man nur monogame Ehen voraussetzt und 
aus alien so entstehenden Nachkommenverteilungen das Mitt el 
nimmt). Wenn jeder Ehe 4 Nachkommen entspringen, so verteilen 
sich die 4n 2 Nachkommen in folgender Weise: 

b c 

2ab, 2ab, — —, 4ac, — 
b 2 , 2b 2 , b 2 —, 2bc, 2bc 
—, 2bc, 2bc —, —, 4c 2 

I).h. zum Beispiel: Die durch die a Homozygoten und die b Hetero- 
zygoten entstehende Nachkommenschaft hat die Verteilung 2ab, 
2ab, 0. 

Bildet man in jeder Zeile die Summe gleichstelliger Glieder und 
aus den neuen vertikalen und horizontalen Reihen wieder die Sum- 
men, so folgt: 

ce eE EE 

4ap', 4aq' — 

2bp', 2bn 2bq' 

— 4cp' 4cq' 

| 4p~ 2 “8p^ 3q' 2 | 4n2 

wo 

(2«) p' = a + £b, q' = c + \b. 



4an 

4bn 

4cn 


(i) 


a 

b 

c 


a 

4a 2 , - , 

2ab, 2ab, 
—, 4ac, • 


Setzen wir ein fur alle Mai n= 1, d.h. driicken wir a, b, c als relative 
Haufigkeiten der Gruppen ee, eE, EE in der Bevolkerung aus und 
dividieren noch durch 4, so erhalten wir aus (2) als relative Haufig¬ 
keiten innerhalb der Nachkommenschaft der Population: 
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ee 

eE 

EE 


a 

ap' 

aq' 

— 

a 

b 

Jbp' 

ib 

Jbq' 

b 

c 

— 

cp' 

cq' 

c 


P' 8 

2p'q' 

q' 8 

1 


Dividieren wir dichorizontalen (bzw. vertikalen) Reihen durch ihre 
jcweiligen Summen a, b, c, (bzw. p' 2 , 2p'q', q /2 ), so erhalten wir die re- 
lativen Haufigkeiten innerhalb jeder Gruppe, namlich: 




ee 

eE EE 




a 

p' 

q' - 

1 


(4) 

b 

ip' 

\ W 

1 

mit der Matrix A 


c 

! 

p' q' 

1 


bzw. 

a 

a/p' 

a/2p' 



(4a) 

b 

b/2p' 

b/4p'q' 

b/2q' 

mit der Matrix A 


1 

— 

c / 2 q' 

c/q' 



i 

"T 

1 

1 



(4) gibt also die Verteilung innerhalb der von Eltern der Beschaf- 
fenheit ee, eE, EE abstammenden Kinder an, (4 a) jedoch die Ver¬ 
teilung der zu den Kindern der Beschaffenheit ee, eE, EE gehorigen 
Elterngruppen. So ist z.B. die Verteilung der Eltern von eE gegeben 
durch die mittlere Kolonne. 

Aus (3) folgt, dass die Generation FJ die Verteilung a^ b v c t hat, wo 
(5) a i = P <8 > b, = 2p'q', q, = q' 2 

2. Das Entwicklungsgesetz * 

Daraus ergibt sich 

= a + l (b 2 — 4ac), b, = b — |(b 2 — 4ac), c t ~c + \ (b 2 — 4ac) 

Fiir die vorkommende Grosse, die sich als grundlegend fur die ge 
samte Vererbungslehre erweisen wird, fiihren wir die Bezeichnung ein 
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Dann wird 

(7) a* = a + £ D, b x — b — \ D, == c + i 
Wir sehen daraus: 

1. Die Anderung von b verteilt sich gleichmassig auf a und c. 

2. Grosse und Richtung der Vcr&nderung von a, b, c ist abhangig 
von D: Bei positivem D nehmen die Homozygoten zu und die He- 
terozygoten ab, bei negativem D umgekehrt, bei D~0 bleibt die 
Verteilung ungeandert. 

Da so die Grosse D iiber die Anderung des Verteilungszustandes 
entscheidet, nennen wir sie die Diskriminante des Zustandes, zu- 
gleich noch aus einem Grunde, der spater ersichtlich wird. 

Formel (5) oder (7) gestattet also, aus jeder irgendwie gearteten 
Verteilung die Verteilung der nachsten Generation zu berechnen. 
Ferner folgt aus (5) oder (7): 

a + |b = ai + Jb t , c + |b = c x + % b v 

Jeder dieser schon in (2a) auftrctenden Ausdriicke bleibt also im 
Laufc der Generationen vollig ungeandert. Diese beiden Zahlen stel- 
len aber die Gesamtzahlen der beiden Homozygotentypen dar, wenn 
man sich die Hcterozygoten je zur Halfte in die beiden Homozygo- 
tenarten aufgespaltet denkt. (Das ist offenbar zulassig, denn die durch- 
schnittliche Nachkommenschaft von 2 Elementen des Typus eE ist 
dje gleiche wie die eines Homozygoten ee und EE zusammenge- 
nommen): 

(8) Die Gesamtzahlen p' = a + |b, q' == c + | b jeder der beiden 
Homozygotenarten bleiben durch Panmixie ungeandert. Nur der 
Anted, den die Hcterozygoten aus den beiden Homozygotenarten 
erhalten, verschiebt sich. Gleichzeitig sind p', q' dierelat. Haufig- 
keiten der zur Fortpflanzung zur Verfiigung stehenden Gene e 
und E. 


3. Der natiirliche Verteilungszustand 


Wichtig ist der Fall D=0. Dann ist n&mlich die Verteilung in F v 
F 2 usw. usw. dieselbe wie in der Ausgangsgeneration. Es gibt also 
Verteilungen, die dadurch ausgezeichet sind, dass sie sich im Laufe 
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der Generationen nicht mehr andern. Wir nennen sie „n a t ii r 1 i- 
che Zustand e”. 

(9) Fur einen natiirlichen Zustand ist notwendig und hinreichend, 
dass D=0. 

Es liegt jetzt nahe, die Verteilung in der iibernachsten Generation 
F 2 zu bestimmen. Wir brauchen dazu nur (7) auf den neuen Zustand 
anzuwenden und bekommen dann drei neue Verteilungszahlen a 2 , b 2 , 
c 2 . Die Diskriminante D x ist aber Null, wie sich am einfachsten aus (5) 
ergibt. D.h. der Verteilungszustand in F x war sehon ein natiirlicher 
in obigem Sinne. Er andert sich daher im Laufe der Generationen 
nicht mehr. So haben wir den grundlegenden Satz: 

(10) Durch einmalige Panmixie wird aus jedem unnatiirlichen Zu¬ 
stand ein natiirlicher. 

Darauf bauen sich fast alle unsere eugenischen Untersuchungen 
auf. Ohne Auslese bleibt also die Verteilung hinsichtlich eines Gens 
und seiner Phanotypen vollig ungeandert. 

Die Form der Diskriminante D —b 2 — 4ac erinnert an die Diskri¬ 
minante einer binaren quadratischen Form, z.B. an die Kriimmung 
einer Fldche. Wir nennen daher D aucli die Kriimmung des Zustandes 
und sprechen bei D = 0 von einer f) geraden Verteilung”. 

Jedenfalls werden wir dazu gefiihrt, einer Verteilung (a, b, c) eine 
quadrattsche Form mit eben diesen Koeffizienten zuzuordnen. Eine 
natiirliche oder gerade Verteilung wird dann abgebildet auf eine rein- 
quadratische Form. Eine solche aber ist bekannt, wenn man einen 
ihrer Koeffizienten und noch eine weitere Beziehung kennt, etwa bei 
uns die Koeffizientensumme (namlich 1). Freilich tritt dabei eine 
Zweideutigkeit auf, die aber bei uns wegen der Randbedingungen 
verschwindet. Es ergibt sich daher die Aufgabe : 

Aus einer der drei Verteilungszahlen a, b, c die beiden andern zu be¬ 
stimmen, 

Dazu brauchen wir nur die zu (a, b, c) gehorige Linearform zu be¬ 
stimmen : 


ae 2 +beE+cE 2 =(pe+qE) 2 , d.h. 
a =P 2 - b=2pq, c=q 2 

und wegen a+b+c=l: p+q—il oder, da das untere Vorzeichen 
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offenbar unbrauchbar ist: p+q = 1. Dann aber folgt fur unsere friihe- 
ren Grossen p'=a+£b=p, q'=c + |b=q. Wir setzen daher 

(11) ae 2 +beE+cE 2 =(pe+qE) 2 , wo 

(12) p==a+$b =a\/ a » q=c+ib=V c 

1st also cine der 3 Grossen a, b, c gegeben, so lassen sich sofort 
p und q= 1 — p berechnen und daraus dann die beiden andern Gros¬ 
sen. Umgekehrt efh&lt man aus p oder q sofort a, b, c. 

Damit lasst sich aus jeder statistischen Aufstellung iiber die Hau- 
figkeit einer monomer erblichen Krankheit die prozentuale Verteilung 
der verdeckt Kranken und der vollig Gesunden bestimmen. Denn 
sowohl bei einer rezessiven als einer dominanten Krankheit ist stets 
a bekannt. 

Welche Bedeutung haben nun p und q? Es ist p^y' 3 - a andererseits 
ist die relative H&ufigkeit der Kombination ee, d.h. p ist die relative 
Haufigkeit des Gens e, q die des Gens E. Daraus folgt noch einmal, 
dass die relative Haufigkeit des Komplexes eE gleich 2pq=b ist. Da- 
bei hat man naturlich die „Haufigkeit des Gens e” auf die Gesamt- 
heit der in den doppelten Chromosomensatzen enthaltenen Gene zu 
beziehen. Hingegen darf man nicht die ^Haufigkeit des Gens e” ver- 
wechseln mit der M Haufigkeit der Triiger des Gens e”. Denn letztere 
ist 2a-f b, also 2p, wie ja auch selbst verst &ndlich, Trotzdem wird hier 
oft gefehlt. So sagt z.B. Fetscher *): „Ist ein Mensch unter Hundert 
Trager eines rezessiven Merkmals, so ist jeder 10. Mensch Tr&ger eines 
solchen Gens’*. In Wirklichkeit ist jeder 5. Mensch Trager des Gens. 
Anstatt der richtigen Beziehung p = \/a oder angenahert b=2y / a 
wird also falschlich b==\/a gesetzt. Dann braucht man sich liber 
falsche Schlussfolgerungen nicht zu wundern 2 ). 

Aus (12), d.h. a + |b=y'a, folgt noch: 

(13) Die natiirliche Verteilung ist dadurch ausgezcichnet, dass bei 
ihr die relative Haufigkeit des Gens e (E) gleich der relativen 
Haufigkeit der Homozygoten ee (EE) ist. 

l ) In „Unterrichtsbi&tter fur Mathematik und Naturwissenschaften", 
(39), Nr. 6, p, 183, Fussnote. Ebenso „Medizinische Klinik”, 1933, p. 1197, 
1933. 

*) Dieser Fehler wiegt umso scliwerer als Lenz (Lit. 19, p. 434 Fussnote) 
schon ausdrttcklich auf ihn hinweist. 
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In der folgenden Tabelle ist b als Funktion von a angegeben. 
Ebenso ist noch das Verhaltnis x=r=b/a==2q/p vermerkt. Wie man 
sieht, wiichst es ausserordentlich rasch mit abnehmendem a. Man er- 
kennt auch schon den Grund, weshalb eine vollst£ndige positive 
Auslese (Sterilisation) bei kleinem a den Verteilungszustand kaum 
irgendwie beeinflusst: Der weitaus grosste Teil der Gene wird gar 
nicht in der Gruppe ee, welche von der Auslese betroffen wird, son- 
dern in der heterozygoten Gruppe eE angetroffen. 


a: 

0.9 

0.8 

0.7 

0.6 

0.5 

0.4 

0.3 

0.2 

(14) b: 

0.1 

0.19 

0.27 

0.35 

0.41 

0.47 

0.49 

0.49 

x = 

b/a: 0.11 

0.24 

0.39 

0.58 

0.82 

1.2 

1.6 

2.5 

0.1 

0.05 

0.02 

0.01 

0.005 

0.002 

0.001 

0.0005 

0.43 0.35 

0.24 

0.18 

0.132 

0.086 

0.060 

0.004 

4.3 

7 

12 

18 

26 

43 


60 

88 


Zum Schluss geben wir noch eine graphische Darstellung der bis- 
herigen Ergcbnisse. (Seite 189). 

Fur jede Verteilung a, b, c war a + b+c~ 1. Letztere Beziehung 
aber gilt fiir die drei Senkreohten, die man von eineni beliebigen In- 
nenpunkt eines gleichseitigen Dreiecks auf die drei Seiten fallen 
kann. Daher lasst sich jede Verteilung darstellen durch einen Punkt 
innerhalb eines gleichseitigen Dreiecks. Die Dreiecksseiten entsprechen 
dabei den Zustanden a~-0 bzw. b^.0 bzw. c~~0. — Fiir einen natiir- 
lichen Zustand gilt b 2 — 4ac~0. Dies ist aber eine Parabel, welche 
die Dreiecksseiten a—0 und c=0 in ihren Schnittpunkten mit b=0 
beriihrt, und zwar diejenige, welche die Mittelsenkrechte von b=~0 
halbiert. 

Verteilungen mit negativer Diskriminante liegen im Innern der 
Parabel, solche mit positiver Diskriminante im Ausscrn. 

Eine gekriimmte Verteilung geht, wie wir wissen, gleich in der 
nachsten Generation in eine gerade iiber. Dabei sind die Anderungen 
von a und c gleich. Alle so veranderten Zustande liegen aber auf einer 
Parallelen zur Mittelsenkrechten von b »0, d.h. der Parabelaxe. 
Durch Panmixie wird also ein Punkt verschoben parallel zur Parabel - 
axe, bis er auf die Parabel fdllt. 
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II. Die D i m e r i e 

Der Phanotypus sei jetzt nicht mehr von nur einem Gen e (und 
seinem Allelomorphen) bestimmt, sondern erst von zwei Genen e, f. 

Wir haben also dann die vier Phanotypen ef, eF, Ef, EF und neun 
Genotypen, welchc zugleich mit ihren relativen Haufigkeiten in fol- 
gendem Schema dargestellt sind: 



ff 

fF 

FF 

ee 

ai 

_ bT 

c i 

eE 

a 2 

b 2 

c * 

EE 

a 3 

b s 



Z.B. hat der Genotypus eefF die Haufigkeit b v Er bildet nun zweier- 
lei Fortpflanzungs-Genkomplexe (Gameten): ef und eF, und zwar 
beide in gleicher Zahl. Bei gleicher Fruchtbarkeit aller Genotypen 
haben also die von diesem Phanotypus zur Fortpflanzung gelangen- 
den Gameten ef und eF beide die relative Haufigkeit |bj. 

Bezeichnet man also die relative Haufigkeit der bei der augen- 
blicklichen Generation zur Fortpflanzung vorhandenen Gameten ef 
mit p, die von eF mit q, die von Ef mit r und die von EF mit s, so ist 


( 2 ) 


P=^ a, + Jb 1 +la 2 +lb 2 
q—lbj-f Cj + Jb 2 -Fic 2 
r ~ | a 2+|b 2 + a 3 +ib 3 

s=r l b 2+ i C 2+J b 3+ C 3 


wo p+q+r-f s=l. 


(Die so entstehende Matrix ist symmetrisch und hat auch sonst 
mchrcre Symmetric-Eigcnschaften). 

Die Population kann also betr. ihrer Gameten dargestellt werden 
durch die bilineare Form: 


(3) pef+qeF+rEf+sEF —(pf+qF)e + (rf+sF)E 


= (pe+rE)f + (qe+sE)F= — 


s -r e 
-q p E 
f F 0 


Bei gleichm&ssiger Panmixie entstehen daraus in der nachsten Ge¬ 
neration Genotypen, deren Haufigkeiten sich ergeben, wenn man das 
Quadrat von (3) entwickelt, also eine ScHOLTz’sche Matrix: 

Genetica XVIII 9 
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1 ff 

fF 

FF 


ee 

P 2 

2pq 

q a 


eE 

| 2pr 

2(ps+qr) 

2qs 

mit der Determinante 

EE 

| r a 

2rs 

s* 

2 (ps — qr) a = 2D 3 


Von jeder der 6 Zeilen oder Spalten konnen wir eine Diskriminante 
bilden. Wie man sieht, ergibt sich durch einmalige Panmixie eine 
Verteilung, in welcher alle ausseren Kriimmungen verschwinden (was 
ja iibrigens selbstverstandlich ist und schon durch (3) sich ergibt). 
Bildet man jetzt die neuen Garnetenh&ufigkeiten, so findet man: 

(5) Pi=P — lD,q 1 ==q+iD,r I =r+lD,s 1 =ss —41), woD=ps —* qr 
Also zunachst: 


(6) Pi+qi-^P+q, r,+s,-«r+s 

Pi+ r i~P+ r » qi+s^q+s, 


d.h. die rclativen Haufigkeiten der einzelnen Gene e, f, E, F &ndern 
sich durch Panmixie nicht. Das ist also die Verallgemeinerung von 
1, 8 bci der Monomeric. 

Die Verteilung in Fj ist also eine andcre als in dcr Ausgangsgene- 
ration; die Gametenhdufigkeiten hleibcn daher durch Panmixie nichi 
unverandert, wie es bei der Monomeric war. Sie sind es nnr dann, 
wenn 


(7) 



q 


=o 


s 


Das Schema fur den stabilen Zustand lautet also: 


P* 2pq q* 

(8) . 2pr 4ps~-4qr 2qs 

r 2 2rs s 2 

Nach (7) wird also eine naturliche Verteilung dargestellt durch das 
Quadrat einer zerfallenden bilinearen bindren Form (mit verschwinden- 
der Diskriminante ). 

In (8) verschwinden aber nicht nur die Susseren Kriimmungen, 
sondcrn alle Kriimmungen iiberhaupt. Im natiirlichen Zustand ist 
also jede Verteilung solcher Genotypen, die sich nur in einem Gen- 
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komplex unterscheiden, wiederum nattirlich, auch wenn die Geno- 
typen durch Summierung zweier anderer Genotypen gebildet wer- 
den. Z.B. ist die Verteilung von eff, efF, eFF gleich p(p+r), 2p(q+s), 
q(q+s), also naturlich. 

Wie gross wird nun p 2 , q 2 , r 2 , s 2 ? Die Determinante von 

p'=p — aD, q'=q+aD, r'=r+aD, s'~s — aD 
wird (9) D' = (l — a)I). 

Also ist fur (5): D^ |I), d.h. 

Pa-“Pi — £D=p — JD, q 2 '“=q+tl>, r 2 =r+|D, s 2 =s —fl). 

Aus (9) folgt, dass die Verteilung nur dann unge&ndert bleibt, 
wenn seine Determinante D=0, d.h. wenn fiir die vorhergehende Ge¬ 
neration a~ 1. Daraus ergibt sich schon, dass im allgemeinen in jeder 
Generation die Verteilung cine and ere ist als in der vorhergehenden, es 
sei denn, dass von Anfang an eine natiirliche Verteilung zufallig vor- 
liegt. 

Andererseits ergibt sich, dass sich die Verteilung im Laufe der 
Generationen immer mehr einem Grenzwert nahert, namlich einer 
Verteilung p*, q*, r*, s*, so dass in F n die Verteilung besteht: 

(10) pn — p*=D/2 n , q„ — q*« — D/2*, r n — r*=I>/2« 

s n — s» - — D/2®. 

Dabei ist 

(11) lim p n =p*=s=p — D, lim q n ~q* —q + D. 
lim r n ~~ r* r -f D, lim s n — s*=s— D. 

Dass diese Grcnzverteilung dann stabil bleibt, folgt aus (9). (Im 
iibrigen kann naturlich keine der Zahlen p*, q*, .... negativ werden, 
da p, q, r, s alle grosser als der absolute Betrag von I> sind). 
Zusammengefasst haben wir: 

(12) Bei Dimerie ist die Verteilung in jeder Generation eine andere. 
Eine naturlirhe Verteilung gibt es nur, wenn zufallig D=0. Fur 
D^O hingegen n&hert sich die Verteilung immer mehr einer na- 
tiirlichen und f&llt in der Grenze mit ihr zusammen. Praktisch 
ist dieser Zustand in wenigen Generationen erreicht, denn D ist 
absolut genommen hochstens gleich 1/4. 
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Wie berechnet man nun beim natiirlichen Zustand aus der statistic 
schen Aufstellung der Phdnotypen die Genotypen? 

Die Phanotypen gehen aus obigen Schemata hervor durch folgende 
Einteilung: 



f 

F 




e 

p 2 

2 pq+q* 

oder 

A 

B 

~eT 

2pr+ 

r 2 

4ps+2qs 

+2rs+s 2 


C 

D 


Statistisch sind also gegeben A, B, C, 1). Dann findet man aus 

p 2 =A und (p+q) 2 --A -f-B sofort p und q, 
p 2 =A und (p+r) 2 =A+C sofort p und r 

und daraus s=--1 — p — q — r. 

III. Die Polymeric 


Nach diesen Vorbereitungen gehen wir /urn allgemeinen Fall, der 
Polymerie, fiber. 

Die n verschiedcnen Gene bezeichnen wir mit e m : e l , e 2 , ...., c n , 
ihre Allelomorphen unterscheiden wir durch die unteren indizes 
0 und 1: ej> n und e™. 

Eine Gamete sowie em Phanotypus haben dann die Gestalt: 

(1) e^ a -e“ , wo alle a, = 0 odor 1 sind. 


Ihre Anzahl ist 2 n . 

Ein Genotypus hat die Formel: 


( 2 ) 


J A 


% e a, e £« 


e 


Pn‘ 


Ihre Anzahl ist 3 n . 

Da der obere Index der e gleich dem Index der a bzw. (S ist, so 
konnen wir von jetzt an den oberen Index weglassen. 

Da cs 3 n Phanotypen gibt, benutzt man zur Darstellung cinen n- 
dimensionalen Wiirfel von der Kanteniange 3 oder ein n-dimensiona- 
les Gitter von der Kanteniange 2 1 ). Nimmt man also einen be- 


*) Der Ausdruck ..n-dimensional" ist naturlich nur cine abkiirzende Be- 
zeichnung; uber die r&umlichen Realit&tsverh&ltnisse sagt or nichts aus. 
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stimmten Stusseren Eckpunkt des Gitters zum Ursprung und sind 
k t , k 2> ...., k n die n Einheitsvektoren, welche vom Ursprung aus- 
gehen und in die Gitterkanten fallen, so wird jeder Punkt des Git¬ 
ters dargestellt durch 

(3) A 1 k 1 +X 2 k 2 4- .... +Xnkn, 

wo die X nur die Werte 0, 1, 2 annehmen konnen. Jedem der 3 n 
Punkte des Gitters entspricht ein Phanotypus, und in jedem denkt 
man sich die relative Haufigkeit des zugehorigen Genotypus einge- 
schrieben. Den 2 n ausseren Ecken des Gitters entsprechcn Gcno- 
typen, die in jedem Gen homozygot sind. Der Mittelpunkt des Git¬ 
ters entspricht dem Genotyp, der in alien Genen heterozygot ist. 

Alle Genotypen, die eine vorgeschriebene Gamete enthalten, liegen 
in den Ecken cines Einheitswurfels, des tt Gametenwtirfels\ von wel- 
chem jc^desmal eine Ecke der Mittelpunkt des Gitters ist und von 
welehem eine andere Kcke in jenc aussere Gitterecke fallt, die dem 
jenigen Genotyp entspricht, der die Gene der Gamete alle homozygot 
enthalt. Letztere Gitterecke nennen wir „die zu der Gamete gehorige 
Kcke". 

Will man jetzt aus den relativen Haufigkeiten der Genotypen die 
relative!) Haufigkeiten der zur Fortpflanzung zur Verfugung ste- 
henden Gameten bestimmen, so gehe man folgendermassen vor: 

Zunachst bilde man den zur Gamete gehbrigen Einheitswiirfel. 
Dann stellc man fur jeden Eckpunt dieses Wiirfels die Anzahl 8 der 
Strecken test, die man parallel zu den Koordinatenaxen ziehen muss, 
um zu der zugehorigen Garnetenecke zu kommen. Es ist also 

8=X 1 +X 2 + .... +Xn, 

wenn man in (3) unter k lt k 2 , .. .,, k n jetzt die Einheitsvektoren der 
Gitterkanten versteht, die von der zur Gamete gehbrigen Gitter¬ 
ecke ausgehen. Dann dividiere man jede der gegebenen relativen 
Haufigkeiten durch das zugehorige 2^ und addiere alle diese 2 n Zah- 
len. Ihre Summe ist die gesuchte relative Haufigkeit. 

Einfacher erhalt man 8 aus (2), wo es namlich angibt, wieviele 
der n Paare heterozygot sind. 

Die relative Hiiufigkeit jeder Gamete (1) bezeicline man durch 
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Die relative Haufigkeit eines Genotyps (2) bezeichne man mit 

a a,Pi,a.p.a n f3 n oder kiirzer mit a 8,8. . . - S n - wo fc~**+P* 

Dann ist nach obigen Ausfiihrungen: 


( 4 ) Pa,.... an = 2 


2 § a ai pt, a* pi, 


summiert fiber alle pk, wo Pk—0 oder 1. Dabei ist 

(5) 8~ Sumrne aller ungraden 8k=Anzahl der heicrozygotcn Paare 

in (ajpJ,-- (a n pn). 

Jetzt wird die Bevolkerung betreffs ihrer Gametenzusammenset- 
zung dargestellt durch die n -■ jack lineare Form 

( 6 ) P : 2 Pa,a. . ■ . . a„ e a, e a, • • • ■ e a„ - WoSp=l. 

In der n&chsten Generation F 3 erscheint dann jeder Genotyp (2) 
mit einer Haufigkeit, die gleich dem Koeffizienten des Genotyps in 
P 2 ist. Es ist aber 


P*=Sa' 


• - «n P« e a, % - e a n e p n * 


Dabei ist 


(^) a a, pi,... , a n p n a 8i S e -, 8 n Pai a*-a n Pp, p B * • • Pn ’ * * * 1 


wobei die folgenden Produkte aus dem ersten hervorgehen, wenn man 
fur alle 8k = 0 oder 2 die ak“Pk stehcn lasst, jedoeh fur solchc ak, Pk, 
die voneinander verschieden sind, alle moglichen 2 s Vertauschungen 
(akpk) ausfiihrt. Falls uberhaupt ein ungleiches Paar ockpk vorkommt, 
erhalt man jedes Glied zweimal. Man kann daher ein ungleiches Paar 
an alien Vertauschungen unbeteiligt lassen, muss aber dann das 
Resultat der ubrigen Vertauschungen mit 2 multiplizieren. Schreibt 
man also die neuen Haufigkeiten der Genotypen wieder in ein n-di- 
mensionales Gitte^so stehen an den 2 n ausseren Eckerrdieses Gitters, 
und nur dort, lauter Quadrate, die ubrigen 3 n — 2 n Gitterpunkte 
hingegen haben den Faktor 2, und die Anzahl der in ihnen vorkom- 
menden Produkte ist gleich der oben erwahnten Zahl 2^ oder 2®* 1 , 
je nachdem man den vor dor Klammer stehenden Faktor 2 in die 
Klammer hineinzieht oder nicht. 

Aus (8) folgt: 

( 9 ) a 8i8....S n =P*a.-.-ocn’ kein 8 k = 1. 
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I).h. die H&ufigkeitsziffern in den Ecken des neuen Gitters sind 
die Quadrate der Haufigkeitcn, die in den Ecken des alten Gameten- 
wiirfels stehen. Hingegen ist 

00) ^ a ei£t. -. o.. e n a eie,... 2..e n 

0, wo alle s=0 oder 2. 

Dies folgt aus: .... = 2p ai ....«„ Pp,.... p n , wenn von alien 

8k nur eines gleich 1 ist. — Die drei Punkte mit den Indizes - 

0. .. .s n , £iS ‘2 _1 • • • <£n» e,e 2 - • • 2_s n sind aber jedesmaldie drei 

Punkte einer ausseren Gitterkante, und zwar in derselben Reihen- 
folge. Die in (10) auftretende Grosse ist also die Diskriminante einer 
ausseren Gitterkante, kurz: eine dussere Diskriminante oder dussere 
Kriimmung . So haben wir: 

(11) Schon eine einmalige Panmixie hat die Wirkung t dass alle 
ausseren Krummungen versehwinden. 

Das Vcrschwinden aller ausseren Krummungen ist also umgekehrt 
ein Zeichen dafiir, dass Panmixie stattgefunden hat. Bei der mono- 
meren Vererbung, wo es nur eine Kriimmung gibt, ist also der na- 
tiirliche Zustand schon nach einmaliger Panmixie erreicht. 

Pur den Satz (1 1) l&sst sich Ubrigens noch ein andever Bewen geben, der 
suh nicht auf die \orstehenden Entwickhmgen stutzt, sondern ganz ein- 
iacher Art ist. 

Liegt Monometie vor, sind also die alleiomorphen Gene e 0 und e t , so ist die 
Gametenzusammensetzung der Population: p©e 0 -fPiCi- Hie Phanotypen der 
n&clisten Generation werden gegeben durch das (Quadrat jenes Ausdrucks, 
also verschwmdet die Diskriminante der Phdnotvpen 

Bei Dimetie zerlegt sich p„ gewissermassen m po«e a o4 ebenso pi in 

Pio e *o + Pid'"i Zur Darstellung der Phanotypen branehe ich jetzt ein Quadrat 
(Vgl. den Abschnitt tiber die ,,Dimene”) p a 0 zerfallt aber jetzt in cine drei- 
gliedrige Summe, deren Diskriminante naturhch verschvvindet, denn es liegt 
ja derselbe Fall vor wie bei dor Monomerie, wo eine Zahl p, die allerdings 
gleich 1 war, in eine Summe zerlegt und datin quadnert wurde. Ahnlich mit 
p®, In den vier Ecken des Quadrates stehen also lauter Quadrate urul in den 
Mittelpunkten der Seiten die zugehorjgen doppelten Produkte. 

Bei Trinierie wird nun p 00 zerlegt in eine Summe: p 0 oo^ s o 4- po©it'\ Ahnlich 
die anderen Koeffizienten, die bei der Dimeric auftraten. Man hat also den 
gleichen Fall wie beim Obergang von der Monomerie zur Dimene: n&mlich an 
jede Seite des Dimerie-Quadrates wird ein neues Quadrat angesetzt. Daher 
verschwindet die Diskriminante jeder Kante des Trimerie-Wiirfels. 
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So geht man immer eine Dimension h6her. Prinzipiell Andert sich nichts 
mehr. Mit dem Ansetzen jeder neuen Dimension setzt man an jede Kantc 
des friihercn Wiirfels ein Quadrat an. Unci an jeder solchen Kante treten also 
dieselben Verh&ltnisse auf wie beim t)bergang von der Monomerie zur Di- 
merie Damit ist Satz (11) bewiesen. 

Wir kehren zu unsercn Gleichungen zuriick. Bezeichnen wir die 
Hiiufigkeit einer Gamete in der auf die Panmixie folgenden Genera¬ 
tion F x durch einen Akzent: # a , so ist nach (4): 

( 12 ) Pa,...a n .a n Pn) ^ ^ ( 2 * ^ * * • S n) ’ 

d.h. weil S p=l: 

Pai *.. a n Pat • • • a n “ ^ ^ P a » a * • • • a n Ppi(3t ... (3 n j Pa» • • • a n ^ P* 

Die Summe Dp hat dabei so viele Glieder wie der Gametenwurfcl 
Eckcn hat, also 2 n . Ordnen wir die rechte Seite in einer norli zu be- 
schreibenden Weise, so erhalten wir: 

( 13 ) Pa-..a n — Pax... a n = Pa,... a n + 2S i +i SS a+- 

+ 2 .L 2 Sn „p aian xp. 

Dabei ist ein bestimmtes S x von der Form 

^1 ■ P... a, — P ... a'i —' 

wo die durch Punkte angedeuteten Indjzes bei beiclen Faktoren der 

Reihe nach bzw. gleich cn v a 2 .. a n sind und nur der i — te Index 

bei bciden verschieden ist: a^aj. In 2S X durchlauft dann der aus- 

gezeichnete Index i die Reihe 1,2, _, 11 . 

Ein bestimmtes S 2 hat die Form * 

^2 • P... Oi.. ak.. P... oc'i. ■ oc'k • • P • • • ai .. cc \.. P... a',.. a k .. ’ 

wo alle durch Punkte angedeuteten Indizes wiederum der Reihe 

nach bei beiden Faktoren bzw. gleich otj,.a n sind und nur die 

bciden ausgeschriebenen Indizes bei beiden Faktoren verschieden 
sind: oc^aj, a k ?^a k . I 11 SS 2 durchlaufen dann die ausgezeichneten 
Indizes i und k unabhangig voneinander die Reihe 1,2, ...., n, doch 
so, dass stets i<k. 
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Allgemein hat ein bestimmtes S r die Form 

: P...a i ..a k ..a m ....P...a' 1 ..a' k . ..a' m ....+-* 

wo die Zahl der ausgezeichneten Indizes gleich r ist und in alien 
folgenden Produkten der erste Faktor an der Stelle i jedesmal den 
Index ai und der zweite Faktor entsprechend a[ hat, wo wah- 

rend die andern Indizes a k , am, .... bzw, mit a k , a' m , .... alle mog- 
lichcn 2 r ~ 1 Vertauschungen eingehen. In ES r durchlaufen dann die 
Indizes i, k, m, .... unabh&ngig voneinander die Reihe 1,2, ...n, 
doch so, dass stcts i<k<m<...., d.h. alle Kombinationen von 
1,2, ...., n zur Klasse r oline Wiederholung. S r hat also 2 r ~ l Sum- 
manden, ES r hat (") Summanden S r . 

Es handelt sich jetzt noch um die Gruppierung von Ep. Man 
zerlege Ep in 

0) Pa, ... a n 

1) in solche p, deren Indexreihe sich nur in einem Gliede von der 
Reihe a x , a 2 , ...., a n unterscheidet. Wir bezcichnen sie mit p x 

2) in solche p, deren Indexreihe sich in zwei Glicdern von a x , ...., 
a n unterscheidet. Wir bezcichnen sie mit p 2 . 


r) in solche p, deren Indexreihe sich in r Glicdern von der Reihe 

a x ,.a n unterscheidet. Wir bezcichnen sie mit p r . 

Die Gliederzahlen der cinzclncn Klassen sind: 

0)1 1) n 2) (”) .... r) ("), 

also genau so viele Glieder wie in ES r Summanden S r vorkommen. 

Jedes p der Klasse r kann ich also eines bestimmten S r beiordnen, 
und zwar dcinjenigen S r , welches an den gleichen Stellen Unter- 
schiede gegenuber der Reihe a x .... a 2 ausweist wie jenes p r . Dann 
verschwindet aber in der letzten Gieichung auf der rechten Seite 
das erste Glied und die erste Summe, und es bleibt: 

Poti-a n Pa,.... a„ “ i^( 2 p a , — « n P2 ^2) 

" \ S(4p a , P 8 ~ S 8 ) ~ £(2^- 1 p a . an p r 

— S r ) — .... — JL p ai ... an Pn — S B ). 




138 


K. BODEW1G, MATHEMATISCHE UNTERSUCHUNGEN 


wobei also in jeder Klammer jedesmal die zugeorclneten p r und S r 
beieinander stehen. Die gesamten 2 T ~ l Produkte p ai ^ pr werden 
also so verteilt, dass auf jeden Summanden von S r ein Produkt 
kommt. 

Greifen wir aber einen solohen Summanden von S r zusammen 
mit p ai an p r heraus, so ist diese Differenz nichts anderes als eine 
Determinante der p, namlich — wenn wir den Buchstaben p weglas- 
sen und nur die Indizes schreiben —: 


, .a } . .a,. 


• at. 

.a: 


.a, 


k* 


.am* 
.a' . 


(14) 

‘ *k— a m. a i * * a ic * 

wo die Anzahl der Indizes i, k, m, .... gleich r ist und in clem Ele¬ 
ment rechts unten alle angeschriebenen Indizes von den entspre- 
chenden Indizes des Elementes links oben verschieden sind, wahrend 
in den Elementcn der Ncbendiagonale nur die Indizes ai unda'^ai 
test sind und ferner die Anzahl der Akzente bei beiden Gliedcrn 
zusammen r sein muss, hingegen die Vertcilung dieser Akzente auf 
die beiden Glieder der Nebendiagonale auf alle moglirhen Weisen zu 
geschehen hat, jedoch so, dass, wenn ein Element an einer der in 
Frage kommenden Indizes-Stellen einen Akzent hat, dieser bcim an- 
dern Element der Nebendiagonale an jener Stelle fehlt. Mit andern 
Worten: Addiert man in der Determinante die Glieder jeder Diago¬ 
nal, zahlt aber nur die Akzente, so erluilt man bei jeder Diagonale 
an den ausgezeichneten Stellen i, k, ni, .. .., jedesmal die Zahl 1, 
und sonst uberall 0. 

Wir bezeichnen eine solche Determinante mit D r . Dann ist unsere 
endgiiltige Formel fur den Unterschicd der Hdufigkeit einer bestimm- 
ten Gamete in zwei aujeinandcr folgenden Generationen : 

O 5 ) Pa.a n Pa« — a n - - JSD, - - .... 

1 ... ' 1 


2 r “ 


; XD r ■ 


2 n ' 


, £D n . 


D a b e i ist £I) r eigentlich ein e I) oppelsumme, 
wobei die i nn er e Summe ED r allerdings nicht 
mehr 2 r * A .Summanden, son der n weil in jeder 
Summe die erste Determinante verschwin- 
det, nur 2 r “ 1 —1 Glieder hat, w&hrend die dus- 
sere Summe (?) Summanden LD r hat. Im ganzen 
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sindalso in unserer SD r aus (14): (2 r ~ 1 — 1) (”) D e- 
terminanten I) r enthalten. 

Kurz: Man bildet alle zweireihigen Super - 
deter mi nanten von p^ ^und dividiert jede 
von ihnen durch 2 r ~ 1 , wo r angibt, in wieviel 
Indizes sich das zweite Diagona 1-G lied v o m 
ersten unterscheidet. 

Pcuten wir das Vorhergehende an Hand unseres Gametenwiirfels: Von 
jeder Wurfelecke aus, also auch von der mit (a x ..,.a n ) bezeichneten aus, 
gelien n Wurfelkanten. 

Jeder Kombination dieser Kanten zu je zweien entspricht eine Seiten- 
fl&che des Wurfels Die in dieser Fl&che dem Punkte (a t ....a n ), kurz a, 
gegenuberlicgende Hcke nennen wir eine „Gegenecke von der Ordnung 2”. 
Es gibt natiirlich genau so viele Gegeneckcn von der Ordnung 2 wie Seiten- 
fl&chen des Wurfels, also (§) Jeder Gegcnecke entspricht ein bestimmtes S, 
und daherein bestimmtes D 2 , und umgekehrt 

Jeder Kombination dieser Kanten zu je dreien entspricht ein dreidimen- 
sionaler Wurfel und daher eine „Gegenecke von der Ordnung 3°, kurz eine 
,,3-Gegenetkc”. Die Verbindung von a mit einer solchen Gegenecke liefert 
eine ,,3-Diagonale”. Die Gesamtzahl der zu <x gehbrenden 3-Gegenecken ist 
daher (jj). jeder Gegenecke, also auch jeder 3-Diagonalen entspricht ein be- 
stimmtcs Sj und umgekehrt Aber es gibt zu jeder 3-l>iagonalen 3 „Paralielo- 
giamnie von der Ordnung 3”, dcren Ecken lauter Whrfelecken sind und 
deren Diagonale jene 3-Diagonale ist Jedem solchen Parallelogramm ent¬ 
spricht ein bestimmtes I> 3 und umgekehrt. 

In dieser VVeise geht man welter. Allgemein entspricht jeder Kombination 
dieser Kanten zu je r ein r-dimensionaler Wurfel und daher eine „r-Gegen- 
ecke'\ Die Verbindung von a mit einer solchen Gegenecke liefert eine „r- 
Diagonale” Die Gesamtzahl der zu dem Punkt a gehbrenden r-Gegenecken ist 
daher (J. 1 ) Jeder Gegenecke, also auch jeder r-Diagonalen entspricht ein be- 
stimmtes S r und umgekehrt. Aber es gibt zu jeder r-Diagonalen 2 r ~ 1 —1 
..Parallelogramine von der Ordnung r”, deren Ecken also lauter Wurfelecken 
sind und deren Diagonale jene r-Diagonale ist. Jedem r-Parallelogramm ent¬ 
spricht ein bestimmtes D r und umgekehrt 

Unsere Glen hung sagt nun aus: Man hat fur ein festes r alle mdglichen r- 
Parallelogramme mit der Ecke a zu bilden, hat aus den in den Ecken jenes 
Parallelogrammes stehenden Zahlen die Determinanten zu bilden, wobei p a 
natiirlich in der Hauptdiagonale zu stehen hat, hat alle diese Determinanten 
zu addieren, ihre Summe durch2 r ~ l zu dividieren, Macht man dies fvir alle 
mbglichen r von 2 bis n und addiert alle Ergebnisse, so hat man den Z«- 
wachs, welchen du btdufigkeit p a durch etnmaltge Panmixie erfdhrt . 
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Wir kehren zu (15) zuriick. Es fragt sich zun&chst: 

Welche Beziehung muss zwischen den p aj bestehen, damit die 
Verteilung cine natiirliche , d.h. stabile, sich nicht mehr andernde ist, 

Wir wollen dazu die Betrachtung gleich etwas allgemeiner noch 
fassen. Wir nehmen namlich multiplen Allelomorphismus an. Jedes 
Gen e soil also nicht wie bisher nur unter den beiden Formen e 0 , 

— rezessiv und dominant — auftreten, sondern unter den m Formen: 
e 0 , e v ... e^, wo p-m — 1. Die griechischen Buchstaben a, (S 

durchlaufen also nicht wie bisher die Zahlen 0 und 1, sondern die 
Reihe 0, 1,2, ....,[ i. Das Gleiche gilt fur die verschiedenen X in (3). 

Jcde Garnetenverteilung wird auch jetzt wieder dargestellt durch 
eine multilineare (allerdings m-are) Form (6), oder was dasselbe ist: 
wieder durch ein n-dimensionales Gitter (allerdings mit der Kanten- 
lange p statt 1, also mit m n Punkten). Alle Gitterpunkte p aj><>flt , 
welche an der r-ten Indexstelle die gleiche Zahl a—c haben, bilden 
eine f> Schicht". D.h. die r-te Gitterkante (welche in die r-te Dimen¬ 
sion zeigt), wird von der Schicht senkrecht durchschnitten im Ab- 
stande c vom Ursprung. a r ist also die Nummer der Schicht der r-ten 
Dimension. 

Dann ist der Zustand auf jeden Fall stabil , weun in (15) auf der 
rechten Seite alle Determinanten einzeln verschwinden, d.h. alle 
zweireihigcn Determinanten der p. Dazu muss die multilineare Form 
(6) vollstandig zerfallen, d.h. das Produkt von n Linearformen sein: 

(16) P =(Po e o + P! e !+ • • • • -t P^KPoCo-f • • • • +P^) • • • • 

(pS°S+ • • • •+P^). 

(Dabei sind die oberen Zahlen Indizes, keine Exponenten!) 

Es t>esteht also zwischen den Produkten der Genreihen der e und 
den entsprechenden Koeffizienten p formal kein Unterschied mehr. 
Und es ist 

P«.... a n = Pa, Pa. • • • • Pa n - 

In dem zugeordneten Gitter sind also „paralJele” Schichten zueinan- 
der proportional. Es verschwinden daher alle zweireihigen Determi¬ 
nanten der Form (14) oder (15). Die Verteilung ist also stabil. 

Es handelt sich jetzt noch darum, die Umkehrung zu beweisen: 
Die Verteilung ist nur dann stabil, wenn die zugeordnete Form zer- 
fallt. 
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Wie wir vorzugehen haben, zeigt die Riickbetrachtung des Falles 
der Dimerie. Die dortige Formel II, 5 l&sst sich unter Benutzung 
von II, 11 auch so schreiben: 

p'=ip+i (P — D)=£p+iP* 

Dabei ist p*~p— D~(p+q) (p+r). p+q aber ist die H&ufigkeit 
des Gens e, p-{-r die des Gens f, Wenn wir also nicht nur das Gen e, 
sondern auch seine relative H&ufigkeit mit e bezeichnen, so wird 

p*~ef und 

p' —lef-f ip=ef+JI), also 

P "=ef+|D'=ef+lD 

Der Grenzzustand, dem sich die Verteilung nahert, ist also ge- 
geben durch cine zerfallende Form, und deren Linearfaktoren haben 
als Koeffizienten die relativen Haufigkeiten von e und E bzw. f und 
F.Gleichzeitig sieht man, in welcher Weise sich jede Haufigkeit ihrem 
Grenzwert nahert: Der Gberschuss liber den Grenzwert wird mit je- 
der Panmixie halbiert. — Das Gleiche gilt natiirlich auch, wenn mul- 
tipler Allelomorphismus vorliegt. 

Danach ist man geneigt anzunehmen, dass auch bei Polymerie 
die Verteilung sich einem Grenzzustand nahert, der durch die zuge- 
horige multilineare Form bestimmt ist, und man wird untersuchen 
wie sich die Differenz zwischen einer Gametenhaufigkeit und der 
durch die multilineare Form bestimmt on Haufigkeit im Laufe der 
Generational an der t. 

Die multilineare Form ist durch (16) gegeben, und dabei erhalt 
man die Koeffizienten p* durch Summierung. Denn es ist ja die Hau¬ 
figkeit des Gens e* gleich 

pj = ^p ai .... ak ... a u 9 

summiert liber alle a von 0 bis p. mit Ausnahme des Index a k , der 
konstant gleich i bleibt. 

Da (15) und (16) vollig symmetrisch in den a sind, so geniigt es, 
die Anderung eines einzigen p zu verfolgen.Wir nehmen dazu Poo.,. oo 
und setzen: 

Poo- 00 ” PoPo* • • - Po *Po + C 00 00 

und haben dann die Anderung von c M i 00 zu untersuchen. Be- 
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schr&nken wir uns der einfacheren Schreibweise wegen auf Hybridis- 
mus, so addieren wir zu obiger Gleichung die entsprechende: 

Poo_ 01 ~ PoPo • • • • Po 1 Po+ c oo_ 01 

und erhalten: 

Poo... o == PoPo • • • * Po 1 + ( c oo... oo + c oo.. * oi)• 

Dabei ist p 00 >0 die Haufigkeit der Gamete eje*_eg"” 1 . In der 

n&chsten Generation ware, weil die pj* ja unver&ndert bleiben, da sie 
die Haufigkeiten je eines einzelnen Gens darstellen und da pJ+pj = 1: 

Poo... o ^ PoPo• * • • Po 1 + ( c oo... oo + c oo... oi) 

usw. 

Da unser Satz fur n = 2 gilt, wenden wir vollstandige Induktion an 
und setzen voraus, dass der zu beweisendc Satz fur die „um 1 nie- 
drigere Dimension 0 , also fur n — 1 Gene, gilt d.h. dass die P 00...0 
sich im Laufe der Generationen dem Grenzwert PoPo -. • .pjp 1 
hern. Daher haben die Summon der c den Grenzwert Null: 

c oo...oo+ c oo...oi -*■ 0 fur r=oo. 

Entsprechend erhalt man durch Summierung uber den vorletzten, 
dreiletzten usw. Index: 


0 

BE 

t c (r) 

. .00 1 L 00 . . 

. 10 r ~ ^ 

fiir r = 00 

c (r) 
c oo.. 

1 c (r) 

. 00 ^ L 01 . . 

0 

IS 

0 

0 

fiir r — 00 

c (r) 
c 00., 

t c (r) 

. .00 ' L 10 

0 

I! 

§ 

fiir r = 00 


Die unendlich vielen c{jj <<00 haben, da sie zwischen —1 und +1 
liegen, mindestens einen HauftmgspunkL Einer von ihnen sei c. 

Dann haben alle .. 0 i- c oo... 10 . c oi ...oo- c io...oo den Hau- 

fungspunkt —c. Ebenso haben alle c (t) , in deren Indexreihe zweimal 
eine 1 vorkommt, den Haufungspunkt, c; alle c (r) , in deren Indexreihe 
dreimal eine 1 vorkommt, den Haufungspunkt —c usw. Kurz: 

Alle c (r) , in deren Indexreihe eine ungrade Zahl von 1 vorkommt, 
haben den Haufungspunkt —c, 

alle c (r) , in deren Indexreihe eine grade Zahl von 1 vorkommt, 
haben den Haufungspunkt c. 

Von einer gewissen Generation an unterscheidet sich also p 00 00 

unendlich oft um weniger als eine beliebig kleine Zahl e von p£p£.... 
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Po~ 1 Po+ c * Nehmen wir eine Generation, wo dies der Fall ist, und 
bilden nach (15) fur sie die zugehorige Anderung der Gametenh&u- 
figkeit. Dana lautet z.B. eine der Determinanten D 2 : 

I PoPo • • • • pS~'pS + c - PoPo • • • • ps~'p? — c 
| PoPo • • • • P? _1 PS — c. PoPo • • • • Pi -1 Pi + c 

Das gibt eine Summe von 4 Determinanten, von denen die erste und 
letzte verschwinden. Die Summe der beiden andern gibt: 

c- pops • • • • pr 2 - 

Oberhaupt ist 

SD t= =c.Ep&pg....p6 f 

wobei i, k, ...s irgend eine Kombination von 1 bis n zur Klasse 
n — 2 ist und iiber alle diese Kombinationen summiert wird. — 
Ahnlich mit I) 3 usw. 

Jedenfalls hat jedos D r den Faktor c. 

Dass e ciner der Haufungspunkte ist, haben wir schon gesehen. Wir 
wollen jetzt beweiscn, dass es der einzige ist. 

Angenomrnen also, os sei 

Poo.... oo ” PoPo p’o +- c . 

Dana erhait man nach obigen Ausfulirungen in der nachsten Gene¬ 
ration fur. 

Poo... oo Poo.... oo + c * S, wo S Summe von Produkten der pf. 
Kbenso ist naturlich 

Poo.... 01 = Poo ....01 -~ c - s usw.. 

wcil ja die Summe von beiden: pQ 0 0 nach Voraussetzung gleich 
Poo.... o ~~ Po •••• lo* '• Also 

Poo. ...00 ^ roPo • • • • Po + c l. wo C, = C(1 + S), 

Pot.... oo =- PoPo •••• Pi ~ c i usw - 
Daher in den folgenden Generationen: 

Poo....oo - T - Po • • • • Po + C 2 , wo c 2 = 0,(1 + S) = C(1 + S) 2 

Pot _oo ~ Po • • • • Po + c 3 - woc 3 = c(l + S) 3 usw. 

Dabei ist S im Laufe des ganzen Prozesses konstant, denn es ist ja 
nur eine Funktion der p*, und diese sind ja unveranderlich. 
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Entweder ist also 1 + S, vom Vorzeichen abgesehen, > 1. Dann 
wiirde c n , wenn c^O, abgesehen vom Vorzeichen im Laufe der Gene- 
rationen iiber allc Grenzen liinaus wachsen, und das ist natiirlich un~ 
moglich. 

Oder es ist 1 + S abgesehen vom Vorzeichen < 1. Dann geht c n im 
Laufe der Generationen gegen Null. 

In beiden Fallen ergibt sich, dass nur c = o ein H&ufungspunkt ist. 

Wir konnen den Beweis aber auch noch anders fiihren, wobei man 
zugleich den Einfluss der Genzahl n auf die Anderung erkennt. 

Beginnen wir mit dem Fall der Dimerie, also n — 2. Der einfacheren 
Schreibweise lialber bezeichnen wir wieder die Haufigkeit jcdes 
Gens mit dem Gen selbst, so dass z.B. F zugleich die Haufigkeit von 
F bezeichnet. 

Dann haben wir die einzige Determinante: 


(17) 


Df 


ef + c, eF — c 
Ef — c, EF + c 


In der nachsten Generation ist also der Unterschied gegenuber ef 
nicht mehr c, sondern 4D —|c. Daher in der dritten Generation c/4, 
.... Die Unterschiede konvergieren also gegen Null. D.h. c^O kann 
uberliaupt kein Hdufungspunkt scin. Die oben erwalmten c (r) haben 
daher nur einen einzigen Hdufungspunkt : c^=0. p konvergiert also 
gegen ef. D.h. fur die Dimerie ist der Satz richtig. 

Bei T rimcrie, also n-~ 3, sind die Determinant cn D 2 dieselben wie 
(17), nur multipliziert noch mit dem dritten Gen g bzw. (wenn (17) 
mit den Genen fg gebildet wil d) mit e bzw. (wenn (17) mit den Genen 
ge gebildet wird) mit f. Daher wird 1 


JSD,= lc(e + f + g) == JcSe. 


wo die Summe bedeuten soli, dass ubcr die einzelnen Gene e, f, g 
summicrt werden soil. 

Eine der Determinanten 1) 3 hingegen ist 


(18) 

d.h. 


, _ efg + c, eFG + c 
3 ‘ Efg — c, EFG — c 


=c (FG — fg)—c (1 — f — g) 


Also 


SD 3 = c. S (1 — f — g) = c (3 — 2£e). 

*Sl> 2 + i2D 3 = ic. 
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W&hrend also bei Beginn der Unterschied gegeniiber efg gleich c war, 
ist cr jetzt 3c/4. Der Unterschied konvergiert also gegen Null. c^O 
kann also kein H&ufungspunkt sein. D.h. die oben erw&hnten c (T * 
haben in Wirklichkeit nur einen einzigen Haufungspunkt: c=0. 
Auch fiir die Trimerie ist der Satz also rich tig. 

Bei n~~4, mit den Genen e, f, g, li sind die Determinanten D 2 die- 
selben wie (17), nur multipliziert mit dem Produkt der beiden jeweils 
iibrig bleibenden Gene, d.h. 

2 D 2 = c 2 ef. 


Ebenso sind die Determinanten I) 3 dieselben wie in (18), nur multi¬ 
pliziert mit dem jeweiligen vierten Gen, d.h. 

2I) 3 - c2 h (3 — 22e) - c (32 e — 42 ef) 


Einc der Determinanten 1) 4 hingegen ist 

(l5 > | dj'H ■—c', EFGH+4 -KFO)-e(l + 

+ ef + eg + fg) 

Ini ganzen gibt es 4 solclie Determinanten. Ihre Sumine ist 


c (4 — 3 X e + 2 i ef). 
Ein anderer Typus von I) 4 ist 


(I9rt) 


1 efgli 4 c. EFgh 4- e j 
JefGH 4-e, EFGH 4- c I 


---c (ef — EF) (gh - GH) 


oder nacli (18): 

c (I - e — f) (1 — g — h). 

Soldier Determinanten gibt es 3. Ihre Summe ist 
c (3 — 32e + 22ef). 

Danach ist 

2D 4 = c (7 — 62e + 42ef), 

also 

lI> t + JD, + *D 4 *|c. 

Also kann auch hier c^O kein Haufungspunkt der c (r) sein. Der 
einzige Haufungspunkt ist vielmehr c-~0. 

Genetic* XVIII 10 
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Allgemein ist bei n Genen die Anderung: 

Die Anderung konvergiert also gegen Null. Der einzigc Haufungs- 
punkt ist daher c=0. Und damit ist der Satz bewiesen: 

Satz. Die Verteilung ist bei Polymerie in 
jeder Generation cine and ere, es sei denn 
dass zufallig die Ausgangsvertcilung schon 
eine naturliche war. In diesem Falle ist die 
Verteilung von A n f a n g an stabil. Sonst aber 
nahert sie sich im Laufe der Generation en 
einer naturliche n, stabilen Verteilung als 
G r e n z z u s t a n d. D i e s e Annaherung g e h t u m s o 
langsamer, je grosser die Zalil n der Gene ist. 

Die Verteilung ist d a n n und n u r dann sta¬ 
bil, wenn die zugeordnete m u 11 i 1 i n e a r e Form 
v 6 11 i g in Linearfaktoren z e r f a 111. Und d a z u 
ist w i e d e r not wendig und h i n r e i c h e n d, dass 
a 11 e z w e i r e i h i g e n Determinant en der G a m e- 
t e n li a u f i g k e i t c n p at a verse hwinden. 


B. Vererbung d u r ch gleichsinnige Gene 

Oft ist es so, dass mehrere Gene, deren jedes in derselben Weise 
wiikt, zusammenstossen miissen, um einen bestimmten Typus her- 
vorzubringen. Sie heissen gleichsinnige Gene. 

I. Dimerie 

Die beiden gleichsinnigen Gene seien c, f. Sie erzeugen drei Arten 
von Gameten: ef, eF+Ef, EF, d.h. solche mit 2, mit einem und mit 
keinem rezessiven Gen. Andererseits gibt es 5 mogliche Phanotypen: 
solche mit 4, 3, 2, 1 und keinem rezessiven Gen, namlich 

Typ IV: eeff; Typ III: eefF, eEff; Typ II: eeFF, eEfF, EEff; 
Typ I: EEfF, eEFF; Typ 0: EEFF. 
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Bezeichnet man die Haufigkeit der Gameten ef, Ef+eF, EF mit a, 
b, c, so erha.lt man nach Panmixie eine Verteilung, die sich aus 
(a.ef+b.eF+c.EF) 2 ergibt, also fiir 
Typ IV: a 2 ; Typ III: 2ab; Typ II: b 2 +2ac; TypI: 2bc; TypO: c 2 . 
Die Gametenh&ufigkeit in dieser Generation ist demnach: 

a x =a 2 +ab+Jb 2 +Jac 

(1) bj—ab + f^+ac+bc 
e x =r=c 2 +^ac -p be+1 b 2 

oder 

(2) a x — a = JD, b x — b = — JD, c x — c=£D, wo D=b 2 — 4ac. 

Es ist also auch hier 

a-^b^^aj-f-bj^, c-f“b/2™c x ~j“b2/2, 

d.h. die relative Haufigkeit der Gameten e und f bleibt durch Pan¬ 
mixie ungeandert. 

I)sgl. tritt auch hier die charakteristische Determinante auf: 
D=b 2 — 4ac, welche schon bei der gcwohnlichen monomeren Verer- 
bung eine Kollo spielte. In der Tat ist ja auch die Verteilung der Ga¬ 
meten ef, Ef+eF, EF ganz almlich wie die Verteilung der Genotypen 
ee, eE+ Ee, EE, zumal die Gene e, f gleichsinnig sind, man also in ge~ 
wissem Sinne eines durch das andere ersetzen kann. 

Die Bedingung fiir eine natiirliche Vertei¬ 
lung der Gameten bei Dimerie gleichsinnigcr 
Gene ist also dieselbe wie fur eine natiirli- 
chc Verteilung der Genotypen bei Monome¬ 
ric: I)=0. 

Allerdings herrscht doch nicht ganz derselbe Sachverhalt in beiden 
Fallen. So kommt es, dass bei Monomeric a x -—a=JDusw., wahrend 
jetzt a x — a = JI) ist. Das hat zur Folge, dass nicht wie fruher D x ~0 
ist, d.h. die Verteilung nach der Panmixie sofort eine natiirliche wird, 
sondern dass nunmehr D^JI), Daher ist der Zustand in der nach- 
sten Generation kein natlirlicher, hingegen nahert er sich im Laufe 
der Gencrationen offenbar einer Greuze, und diese kann, da sie eine 
natiirliche Verteilung darstellt, nur diejenigesein, die sich bei Mono- 
merie gleich in der ersten Generation ergab, namlich a* = a + JD 
usw. 
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In der Tat ist fur a'=a-f-sD, b'=b — 2sD, c'=c+sD: 

D'“ (1 — 4s)D. Also 

(3) a+£ (1 — 2~ n )D, .... 
und 

(4) a*=lim a n ~a+JD,- 

II. Trimcrie 

Hier gibt es drci gleicbsinnige Gene: e, f, g, also 4 Gametenarten 
efg, efG+eFg+Efg, eFG-f EfG+EFg, EFG. Ihre Haufigkeiten 
seien p, q, r, s. Dann erhalt man 7 verscliiedene Phanotypen: solche 
mit 6, 5, 4, 3, 2, 1 und keinem rezessiven Gen. Ihre Haufigkeiten nach 
Panmixie ergeben sich aus der Kntwicklung von (p-f-q -f-r-f-s) 8 . So 
folgt fiir die nachste Generation : 

Pi =• P 2 + pq + Ipr 4- 4 p s + Jq 2 -I- rVir 

qi = pq + pr 4- 4P S 4- fq 2 + f^qr 4- £qs + Jr 2 

r x = rs 4 - qs -I- Jps + |r 2 4 - [ {qr -| ipr + £q 2 
Si - s 2 + rs 4 - -|qs 4 - Jps + Jr 2 4 - -^qr 

oder 

12 (Pi — p) ■= ~6pr — 9ps + 2q 2 + qr 
12 (q x — q) -- 12pr + 9ps — 4q 2 — qr — 6qs + 2r 2 
12 (r x — r) =--* 12qs -f 9ps — 4r 2 — qr — 6pr -f- 2q 2 
12 (s x — s) "6qs — 9ps -f 2r 2 + pr 

od'er, wenn wir bezeichnen: 

, E) (q 4- r ) 2 — (3p 4 - q) (r -f 3s) = 1), 

1 ' q 2 — r 2 — 3 (pr — qs) = D': 

12 (Pi —.p) = D 4-D' 

(6] 12(q,-q) = -]>--3D' 

' 1 12 (r, — 1 ) = — D + 3D' 

12 (sj- s) = D —D' . 

Es ist also 

(7) 3 (p, — p) + (q x — q) = (r, — r) 4- 3(s, — s). 

Aus (6) folgt als notwcndige und hinreichende Bedingung dafiir, dass 
der Zustand unverdndert bleibt: 
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(8) D=D'=0. 

Aus (6) folgt nun: 

(9) D.H^D^JD'+aD, 
wo der Faktor 

12a = 3p-|-q — r — 3s 

nach (7) generationsinvariant ist, d.h. es ist a t ~a. 

Aus (9) ergibt sich nun: 

l 1 2 n — 1 

D n — — I), ]):« ~ jy+- -aD 

9n n An 4n-l 

(10) S„ = D+l> 1 +....+D n =(2---)P 

l S -~ i ("'+!>; + •• • + BO - (l - J V1 ) D-+ ( 2 -1 + i,).B 

d.h. 

12 (Pn — p) - s n + s; 

12 (q n <l) “ 3S n 

1 ; 12 (r n — r) = — S n + 3SJ, 

12 (s n — s) = s n — s;. 

Da aber 

(12) iim S n =S*-.2D, lhn S;=S*'=4 (2aD+D') f 

so ergibt sich durch fortgesetzte Panmixie der Grenzzustand p*, q*, 
r*, s* f der aus (11) hervorgeht, wenn man dort S* anstelle von S n und 
S*' anstelle von S' setzt. Dieser Grenzzustand ist naturlich ; denn fur 
ihn gilt: 

(13) D*=D*'=0. 


C. Die geschlechtsgebundene Vercrbung 

Bei der Frau gibt es drei Ph&notypen ee, eE, EE. Den Vertei- 
lungszustand konnen wir also durch eine quadratische Form darstel- 
len: aee+peE +-yEE, wo a die H&ufigkeit von ee angibt usw. 

Bei den Mdnnern gibt es nur die Ph&notypen ey, Ey, wo y das 
Y-Chromosom darstellen soli. Die m£nnliche Verteilung wird daher 
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nicht durch eine quadratische, sondern eine lineare Form angegeben: 
be+cE. 

Rechnen wir um auf die zur Fortpflanzung zur Verfiigung stehen- 
den Gene e bzw. E, so wird bei der Frau 

(1) p'=ot+JP, q'-T+iP mit p'+q'=l, 
und beim Mannc 

(2) P=b, Q=c mitP+Q-1. 

Beim Mamie haben wir ferner als relative Haufigkeit des Gens 
y : W=l. 

Nach Panmixie ist dann offenbar beim Manne die Verteilung gleich 
P 1= =p'W=p', Qi=q'W=q', also 

(3) P 1 c + Q 1 E==p , e+q , F. 

D.h. die mdnnliche Verteilung ist gleich der weiblichen in der vorher- 
gehenden Generation. 

Die weibliche Verteilung in F x wird hingegen gegeben durch die 
quadratische Form 

(4) a x ee+^eE +YiEE=( p'e+q'E) (Pe + QE) = (Pe+QE) {l\e + 

+QiE) 

Ihre Diskriminante ergibt sich zu: 

(5) A x =p? - 4a ]Yl -(Pq' - Qp') 2 =(P - p') 8 =(P - Pi) 2 - 

Daraus ersieht man zunachst: Ist die Diskriminante A —0, d.h. 
ist p'~"=p=y / af q / -=q = y'p i so brauchl; die Diskriminante der neuen 
Verteilung nicht zu verschwinden. Umgekehrt kann A x ™0 sein, ohne 
dass A=0; namlich wenn P—p', d.h. wcnn die relative Haufigkeit 
des Gens c bei der mannlichen und bei der weiblichen Anfangs-Ver¬ 
teilung dieselbe ist. Wir sprechen dann von ciner > , t gleichmas$igen 
{Anfangs-) Verteilung Eine solche liegt auch vor, w r enn die miinn- 
liche Verteilung gleich der mannlichen Verteilung in der nachstcn 
Generation ist oder wenn A x =0. 

Bei einer gleich massigen Anfangsverteilung wird weiter =p', 

=Pl. a 2 : ~ a l> P 2 --P 1 . T2= == Ti» usw. 

Bezeichnen wir wieder als eine „naturliche Verteilung ” eine solche, 
die in alien folgenden Generationen sowohl beim Manne als bei der 
Frau unverandert bleibt, so erhalten wir: 
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(6) 1st die Anfangsverteilung gleichmdssig , so ist die Verteilung in 
der ndchsten Generation eine naturliche. 

Wir brauchen im Folgenden noch die Umkehrung : 

(7) Ist die Verteilung eine naturliche , so war sie in der vorhergehcn- 
den Generation eine gleichmdssige (insbes. eine naturliche). 

Denn aus P 2 —P x folgt: a 2 ee+^ 2 e E+Y 2 EE=(P 1 e+Q 1 E) 2 . 

Also, da die Verteilung eine naturliche ist, auchaiee+^eE+yi^^ 
^(Pje+QjE) 2 oder wegen A^0 : P=p'. 

Ferner ist allgemein 

(8) pf=P 1+1 ^i(P 1 + P Ul ), also 

(8a) P I+1 - P,~*(P|_, - Pi) = (- |)‘(Pi - P). 

Es kann also nur dann Ai fl =0 sein, wenn schon A^O war, d.h. 
P^Pj war. E ben so kann Pj +1 =P| nur dann sein, wenn schon P^Pj 
war. 

Fassl man alles zusammen: 

Eine naturliche Verteilung tritt dann und 
nur dann e i n, wenn die Anfangsverteilung 
eine gleichmassige war. 

1st hingegen die Anfangsverteilung nicht gleichmassig, so hat nach 
(8 a) Pj f j — Pj wenigstens den Grenzwert Null. Denn es ist 

(9) Pi,,- P--HP, - P) (2+ (~ l) 1 ), also 

(10) P* = lim P,-J (P+2P l )*J(P+2p'). 

Demnach 

(11) a*-lim at-P* 2 , p*=lim (Jt^2P*Q*, y*-lim yi=Q* 2 , 
wo Q*=-l — P*. 

Diese Grcnzverteilung ist stabil, denn 

(12) A~0. 

(13) Ist die Anfangsverteilung keine gleich¬ 
massige, so tritt ein naturlicher Zustand 
niemalsein. Hingegen n d her t sich im Lauf e 
der Generationen die Verteilung einem 
Grenzzustand, und dieser ist natiirlich. 
Praktisch ist dieser Grenzzustand s p & t e s- 
tens in 8 Generationen erreicht. Beim 
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Fehlen einer Auslese h errscht also in je- 
der abgeschlossenen Population eine na~ 
turliche Verteilung b e z. jeder geschlechts- 
gebundenen Anlage, Nach (11) lasst sich 
die wcibliche Verteilung berechnen, wenn 
man die m&nnliche Verteilung kennt. 

1st Q* klein, so folgt aus (11): |3*-fY*==Q*(l +F*)=“-Q*(2 — Q*) = 
=ungefahr 2Q*, d.h. 

E i n e s e 11 e n e geschlechtsgebundenc d o mi- 
n ant e Anlage findet sich bei der Frauetwa 
doppelt so haufig wie bcim Mann e. 

Als geschlechtsgebundenc Krankheiten sieht man an: Rot grim- 
blindheit , gewissc Formen der Muskelatrophie, Hemeralopie mit 
Myopic, Megalocornea, Ataxia Friedreich , Aplasia axialis extracor- 
ticalis , B Inter kr an kheit. 

An zwei Bcisfiielen sollen die Formeln besprochen werden. 

Die Rotgrunblindheit ist bei Manncrn mit einer Haufigkeit von 
etwa 5% verbreitet. Da man annehmen kann, dass eine so harmlose 
Erkrankung keinem Auslcscprozcss untervvorfen ist und auch die 
Fruchtbarkeit normal ist, so batten wir eine naturliche Verteilung 
vor uns. Daraus folgt, dass 0,25% der Frauen die Krankheit manifest 
und 9,5% sie uberdeckt enthalten. In den Statistiken findet sichaber 
die Haufigkeit 0,4% angegeben, also eine um 50% hohere. Lenz, der 
den Prozentsatz der homozygoten Frauen ebenso bestimmt wie wir*), 
erklart den Widerspruch zwischen errechnetem und statistisrhem 
Ergebnis durch Verwandtenehen. D<^cli kann es wohl fiir ausge- 
schlossen gelten, dass diese seltenen Falle den Prozentsatz clerart 
verschieben konnen. Auch musste ja aus dem gleichen (irunde auch 
der Prozentsatz der Gesunden steigen. Vielmehr hat man den Unter- 
schied durch die Beobachtungsfehler zu erklaren. 

Denn erstens braucht der Prozentsatz der Manner nur ein klein 
wenig zu st eigen, niimlich von 5% auf 6% — dieser wird auch von 
manchen Autoren direkt angegeben, ja von Waaler (Lit. 10)sogar 
auf 9% festgestellt —, so kommt man bei clen Frauen auf 0,36%, also 
die statistische Angabe. Es liegen aber genug Griinde vor, dass die 

l ) „Biologie und Pathologie des Weibes”, 1924, I, p. 821 f. Ebenso m Lit. 
19, Bd. I, p. 442. 
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H&ufigkeit der Manner tatsachlich holier ist als die statistische: z.B. 
Berufsgriinde, deretwegen der Mann seincn Mangel verhcimlicht, 
w&hrend bei der Frau diese Griinde nicht so massgebend sind. 

Zweitens aber wird man umgckehrt unter den rotgriinblinden 
Frauen cine Reihe erfasst haben, die an sich dem heterozygoten Typ 
angehoren. Dieser aber ist ja verbreitet mit einer Haufigkeit von 
fast 10%. Nimmt man also nur 1-2 Zehntel % von ilirn weg, also 
nur 1 - 2% von den 10%, so kommt man auf die statistische Zahl 
und dariiber. Dass aber tatsachlich heterozygote Frauen nicht die nor- 
male Farbsichtigkeit haben, hat schon Fleischer 1920festgestellt l ), 
Siemens fand dann 1926 2 ) den ersten sicheren Fall einer heterozy- 
goten rotgriinblinden Frau und bewies damit die Manifestations- 
schwankung auch liir die Rotgrunblindheit. In letzter Zeit ist die 
Frage dann durch Waaler (Lit. 10) medizinisch und statistisch so 
eingehend unter&ucht worden, dass ei mehrere Gene annehmen muss- 
te, um seine statistischen Ergcbnisse auch theoretiscli befriedigend 
darstellen zn kdnnen. 

Sieht man von diesen neuen Statistiken Waalers ab, die wohl noch 
erst besUitigt werden miissen, so steht unsere Theorie, was die Rot- 
grunblindheit betrifft, in voller l.'bereinstimmung mit der Erfah- 
rung. 

Als zweites Beispiel diene die Bluterkrankhcit . In den (verhaltnis- 
massig kleinen) abgeschlossenen Gebietcn, in denen sie vorkommt, 
hat sie cine Haufigkeit von, sagen wir, 1 : 3000. Wenn die Krank- 
heit wirklich monomer und gcschlechtsgebundcn rezessiv ist — be- 
kanntlich wird das noch imrner nicht allgemein angenommen 3 ) — 

J ) ,, 1 >j e Vererbung geschlechtsgebundener Krankheitcn” * ,,Es scheint, als 
ob gesunde Mutter tarbcnblinder So hue nicht so selten leichte Farben- 
schwache zeigen, in ahnlieher Weise wieauch Ne rxELSinp leichte Farben- 
blindheit bei Konduktoren go I unden hat”. 

*) Khmsche Monatsbl&tter fur Augenheilkunde, 1926, p. 769. 

a ) Z B. nicht von Kunokr, der insemen „Studien uber H&mophilie” (Zeit- 
schnit fur Klimscbe Medizin, 1921, 85, behauptet, dass auch ohne Vererbung 
Blutcr auftreten kdnnen, ebensowenig von den Anh&ngcrn tier LossEN’srhen 
Kegel, wie Bulloch-Fildes, nach weleher der m&nnhcheBluterdie Krankheit 
uberhaupt nicht, auch nicht auf Tochter vererbt, sondern die Vererbung ein- 
zig und allein durch die weiblichen Konduktoren erfolgt; und vor allem von 
LLopis, der erne Krblichkeit iiberhaupt leugnet, eine Ansicht, die freilicli von 
den meisten Autoren, wie vor allem Schloessmann („Die H&mophilie", 1930, 
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so ergabe sich unter Voraussetzung von Panmixie eine relative H&u~ 
figkeit der weiblichen Bluter von 1 : 9 Millionen und der Heterozy- 
goten von 1:1500. Nun ist freilich die Existenz der weiblichen Bluter 
bekanntlich ein hart umstrittenes Problem. Sie wird zwar oftcr bejaht, 
neuerdings sogar noch von Staehklin-Basel, der deni Verfasser 
in mundlichem Gesprach seine Uberzeugung von der Existenz weib- 
licher Bluter aussprach 1 ). Vor allem aber hat Madlener 2 ) den ersten 
Fall entdeckt, wo ein seit Jahren an Hamophilie leidendes Madchen 
tatsachlich spater verblutet ist. (Dieselbe Mitteilung ist auch deshalb 
noch interessant, weil sich in der gleichen Familie cin Mitglied be- 
findet, das sowohl an Bluterkrankheit als an Rotgriindblindheit 
leidet). Gegeniiber dieser Feststellung von Madlener diirftcn die die 
weibliche Hamophilie ablehnenden Autoren nicht mehr so siclier ihre 
Stellung behaupten wie bisher. Insbesondere diirfte dieTheorie K.H. 
Baders, wonach die Krankheit nur auf einem Letalfaktor beruht, 
der das Auftreten weiblicher Bluter von vorneherein unmbglich 
macht, zum ersten Male wesentlich erschiittert sein,wenn gleicli schon 
Lenz (Lit. 19,1, 284) sie abiehnte. 

Unserer Theorie widerspricht naturlicli weder die eine noch die 
andere Ansicht; denn sie gibt ja nur an, wieviele weibliche Bluter 
gezeugt werden. Ja, sie zeigt vielleicht die Ursache, weshalb bisher 
weibliche Bluter nicht mit Sicherheit in den lezten Jahrzehnten 
gefunden wurden: Die Zeit, die vergeht, bis in so kleinen abgeschlos- 
senen Gebieten wie Graubunden, in denen die Krankheit vorkommt, 
9 Millionen Menschen geboren werden, ist ebon zu gross. 

Anders verb a It es sich mit den Konduktoren , deren Haufigkeit 
oben mit etwa 1 : 1500 angegeben wurde (naturlicli wiecler nur in 
jenen abgeschlossenen Gebieten, in denen die Krankheit vorkommt). 
Hier wird tatsachlich fast ubereinstimmend von den Autoren be- 
richtet, dass viele Konduktoren und iiberhaupt weibliche Mitgliedcr 
von Bluterfamilien an auffallender Blutungsneigung leiden. Hoessly- 
Haerle („Die Bluter von Tenna*\ Archiv der Julius-Klauss-Stiftung, 


285), als Ruclcschritt bozeichnet wird (Bbrigens musste ja wohlauch LLopis 
auf Grund seiner Vitamin-Hypothese einen konstitutjonellen Faktor anneh- 
men). 

l ) Vgl. Montanus, Sehweizer. Medizin. Wochenschrift, 1921. 
a ) „Eine Bluterfamilie". Archiv f. Rassen- und Gesellschaftsbiologie, (20), 
1928, 391. 
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1930) bezeichnet sie als ^Partial- oder rudiment&re Bluterinnen”. 
„Das gesunde Gen kann eben das kranke nicht ganz iiberdecken” 
(a.a.o., 349, 322). Freilich ist die Unterschcidung zwischen der Kon- 
duktoreigenschaft und den pseudohamophilen Zustanden zurzeit 
wohl noch nicht moglich. Denn die Fomosche Entdeckung der anor- 
malen Beschaffenheit der Blutpl&ttchen der Konduktoren bedarf 
wohl noch der Best&tigung. 

So widerspricht, wie wir zeigten, die heute fast allgemein verbrei- 
tete Annahme, dass die Hamophilie auf einem einzelnen geschlechts- 
gebundenen Gen beruht, den bisher angefiihrten Erfahrungen kei- 
neswegs. Anders wird es allerdings, wenn wir die Wirkung der Aus- 
lese auf die Haufigkeit eines geschlechtsgebundenen Gens unter- 
suchen. 


D. A nwendungen 
I. Die Kassenmischung 

Zwei Rassen, die sich betr. cler Haufigkeit nur eines einzigen Gens 
unterscheiden, mogen sich verschmelzen. 

Uni den grossten Einfluss, den die „Fremdrasse” auf die „Heimat- 
rasse" ausuben kann, abzuschatzen, nehmen wir an, es handle sich 
uni cine Erbanlage, die in den beiden Rassen entgegengesetzt vor- 
kommt. Jede Rasse sei also homozygot. Hire Verteilung also sei 
0 , 0, 1 bzw. 1, 0, 0. Von der letzteren Rasse komme ein gewisser 
Prozentsatz a zur vdlligen Verschmelzung rait der Heimatrasse. Wir 
haben daher cine Mischpopulation mit der Verteilung (a, 0, 1) oder, 
um auf die Einheit zu bringen, fa, 0, f, wo f —1/(1 H-a). Die zuge- 
horige Krummung ist D~ — 4f 2 a. 

In der nachsten Generation lierrscht also die Verteilung: 
aj=^fa(l — f)=ot*/( l +a) 2 , b 1 *2P«=2a/(l 4a) 2 , 

Cl «.f — f 2 a-l/(l+a) 2 . 

Ist die Fremdrasse zahlenmassig kleiner als die Heimatrasse, also 
a < 1, so erhalten wir: 

a A =a 2 — 2a 3 + ...b x =2a — 4a*+-,^=1 — 2a+3a 3 — ... 

Fur kleine a ist daher bis auf Glieder zweiter Ordnung: 

a^O, b 1 =2a, Cj 33 1 2a* 
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D.h. unter den angegebenen Voraussetzungen: 

Bei Mischung einer zahlenmassig kleinen Fremdrasse mit einer 
Heimatrasse, treten in der nachsten und daher in jeder folgenden 
Generation homozygot -rezessive Fremdrassige nicht mehr auf. Die 
Fremdrasse ist sozusagen vollig in der Heimatrasse aufgegangen. Die 
dominanten Anlagen der Fremdrasse hingegen finden sich mit der 
doppelten Haufigkeit in der Mischrasse wieder. Die Hciufigkeit der 
durcli die Fremdrasse hereingebrachten Gene ist im dominanten 
wie im rezessiven Falle bei der Mischrasse natiirlich die gleiche wie 
bei der Fremdrasse, namlich 2a. 

Es sei noch hinzugefiigt, dass wir unter n Rasse” bier einen allge- 
meineren Begriff verstehen als gewdhnlich. Jede Anlage soli eben 
„Rassenmerkmal” sein konnen x ). 

Die bisherigcn Betrachtungen gait on fur den Fall, dass eine Rassen- 
eigenschaft monomer bestimmt sei. 

Bei Dimeric t reten andere Verbal!nisse auf, worauf Philiptsciienko 
(Lit. 11) hingewiesen hat. Angenommen, vor der Mischung seien die 
beiden Rassen bezuglich ihrer Gameten in natiirlicher Verteilung. 
D.h., wenn p, q, r, s die Haufigkeit en der Gameten ef, eF, Ef, EF 
sind, so gilt nacli A, II: ps qr =0. Diese Haufigkciten seien bei 

I: 1,2,3,6 II: 1,3, 2,6. 

Die innere Kriimmung bei beiden verschwindet. Rezessive von der 
Struktur eeff treten bei beiden im Verhaltnis 1 : 12 2 “-0,69% auf. 

Eine Mischung hingegen verandert dieses Rezessiven-Verhaltnis. 
Schon bei gleichmassiger Mischung ergibt sich das Verhaltnis 1 : 2,5 
: 2, 5 : 6, das nicht mehr natiirlich ist, wenn aurh die innere Kriim- 
mung nur klein ist. Im Laufe der Generationcn wird sich daher das 
Verhaltnis verschieben, und zwar ist nacli A, II, (\ 1): p*.~0,81, usw. 
Demnach p* 2 --0,66%. Also schon etwa geringer als friiher. 

J ) Ahnlich defimert Reichkl (Wiener Klinische Wochenschnft, 1935, H. 1, 
p 2). „Rassc ist ein Bestand als verhaltnisniassig gleichartig erkennbarer, 
an ihren Erbmerkmalen un ter sell ei d barer Gruppcn von Menschen M . Intcres- 
santerweise sagt auch J.enz (Arch, f Rassen- u. Gesellsch.-Biologic, (21), 
1929, 432): ,,Man darf die Rassenunterschiede oder, was dasselbe ist(!), die 
erblichen Unterschiedef!) innerhalb der Nation nicht vernachl&ssigen'*. Das 
ist genau die SALLER'sche Definition der Rasse. 
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Findet die Mischung aber so statt, dass das Gametenverhaltnis 
1:2:2: 7 herauskommt, so ist D=3/144. Der Grenzzustand wird 
also p*=l/12— 3/144=1/16 usw. Daher die Haufigkeit der rezes- 
siven Merkmalstrager gleich p* 2 =0.39%. Sie hat also gegeniiber 
dem Ausgangszustand der beiden Rassen auf etwa die Hdljte abge- 
nommen, 

Bei der Mischung 1 : 3 : 3 : 5 wird p* = 1/12+4/144=1/9, p* 2 = 
= 1,1%. Die Rezossiven-Haufigkeit ist doppelt so gross wie in der 
Ausgangsgeneration. 

In beiden Fallen tritt eine ahnliche Wirkung wie bei einer Auslese 
zutage. In Wirklichkeit handelt es sich jcdoch einfach um die Folgen 
des Mendeins einer Population,die sich nicht in natiirlicher Verteilung 
befindet und sich daher einer Veranderung so lange unterworfen 
sieht, bis der zugehorige Grenzzustand praktisch erreicht ist. Stellt 
man daher statistisch eine in zwei bis drei Generationen erfolgte 
Verschiebung der Rczessiven-Haufigkeit fest, so kann man damit 
noch nicht von einer Auslese sprechen. Denn dieselbe Verschiebung 
kann auch durch Rassenmischung und darauf folgendcs Mcndeln 
entstanden sein. 

Ahnliches ergibt sich, wenn man Vererbung durch gleichsinnige 
Gene annimmt. Eine Reihe von Eigcnschaften hangen auch beim 
Menschen sicherlich von solchen Genen ab, besonders wahrschein- 
lich geistige Fahigkeiten oder Defekte. 

Nehmen wir mm Dimeric an. Zwei Menschengruppen, deren Ga¬ 
rnet enverhaltnis gleich etwa 1 : 4 : 4 ist, mdgen sich mischen. Hire 
Diskriniinantc I) verschwindet, sie befinden sich also beide im na- 
tiirlichen Vcrteilungszustand. Hire Phanotypen haben dann die 
Haufigkeiten 1,2%, 10%, 30%, 40%, 20%. Nach der Mischung und 
eingetretener Panimxie sei das Gametenverhaltnis aber 1:3:5, 
also von dem ursprunglichen „nicht sehr verschieden M . Die Vertei¬ 
lung hat dann die Hauptkrtimmung D= — 11/81. In einigen Ge¬ 
nerationen hat sie praktisch den Grenzzustand erreicht: a*=l/9 — 
— 11/324, b*=3/9-1 11/162, c* = 5/9 — 11/324, also a*=7,8%, b* = 
= 40%, c*=52%. Die Hiiufigkeit der rezessiven Merkmalstrager ist 
daher gleich a* 2 =0,6%. Gegeniiber dem Ausgangszustand ist sie 
also auf die Hdlfie zuruckgegangen. 

Kennt man wieder die Ursache nicht, so wird man entweder eine 
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Auslese annehmen oder vermuten, dass der Riickgang der Rassen- 
mischung an sich zu verdanken ist. Bei minderwertigen Anlagen wird 
man also zu dem Schluss kommen, dass die Rassenmischung degene- 
rativ wirke, bei hochwertigen Anlagen, dass sie empfehlenswert sei. 
In Wirklichkeit lasst sich durch solche Statistik gar nichts Uber den 
Wert der Rassenmischung sagen. 

II. Die Verteilung innerhalb der Verwandt- 
schaftslinien 

Wir setzen Monomerie und einen naturlichen Zusiand voraus: 
a—~p 2 , p=--2pq, c=q 2 . Darin werden in A, I (3) die einzelnen Hori- 
zontal-Summen gleich den einzelnen Vertikal-Summen. Daher wird 
die Matrix (3) nach Anlage des ganzen Schemas symmetrisch , was 
man durch direktes Einsetzen bestatigt. 

Dann aber ist es naturlich gleichgliltig, ob man die relative H&ufig- 
keit in den horizontalen oder vertikalen Reihen bestimmt. Die Zei- 
len von A, I, (4) werden daher gleich den Spalten von (4a). D.h. 

(1) Im naturlichen Zustand sind die Matrizen (4) und (4a) aus 
A, I transponiert zueinander: A 3 —A'. Die Verteilung fiir die 
Kinder von Angehorigen der Beschaffenheit ee bzw. eE bzw. EE 
ist daher dieselbe wie die fiir die Eltern diescr Angehorigen. 

Daraus folgt, dass auch die Verteilungen fiir die Enkel gleich de- 
nen fur die Grosseltern sind. Genauer: 

(2) Die Verteilung in der n.ten Aszendenz sowie in der n.ten 
Deszendenz wird gegeben durch die Matrix A n . 

Denn es ist z.B. p, q, 0 die Verteilung innerhalb der Kinder von 
ee-Eitern. Daher ist die Haufigkeit der Enkel von ee, welche die 
Struktur ee bzw. eE bzw. EE haben, gleich pp+|pq bzw. pq—| bzw. 
£q 2 . Dberhaupt erhalt man die H&ufigkeit der zum Genotyp x Ge- 
horigen, welche Angehorige des Genotyps y sind, indem man in (4) 
die Elemente der Zeile x mit den cntsprechenden Elementen der 
Spalte y multiplizicrt und die einzelnen Produkte addiert. Das ist 
aber die Multiplikationsregel fiir Matrizen oder bilineare Formen. 

Aus der Natur der Sache folgt, dass in jeder Aszendenz die Ver¬ 
teilung eine andere ist als in einer friiheren oder sp&teren Aszendenz. 
Daher kann die Matrix A keine endliche Ordnung haben, d.h. es gibt 
keine Zahl n, so dass A n =E (gleich der Einheitsmatrix ist, deren 
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Elemente also in dcr Hauptdiagonale alle gleich 1 und ausserhalb 
da von gleich 0 sind). Vielmehr miissen sich die auf- oder absteigen- 
den Generationen immer mehr einer Verteilung nahern, bei der es 
keine Rolle spielt, welche genotypische Beschaffenheit der Proband 
hat, weil ja mit jeder folgenden Generation genau so viele neue, will- 
kiirlich aus der Gesamtpopulation herausgegriffene Elemente, „zu- 
fallige ,J Elemente, hinzukommen, wie in der Generation selbst vor- 
handen sind, so dass von den 2 n Elementen der n.ten Generation nur 
eines in ursachlichen Zusammenhang zum Probanden steht, wSLhrend 
die iibrigen aus der Gesamtpopulation zufallig herausgegriffen sind. 
Der Einfluss des Probanden nimmt also im Laufe der Generationen 
gegen Null ab, er wird in jeder Generation nur „halb so gross" sein 
wie in der vorhergchenden, und die Verteilung in der n.ten Genera¬ 
tion muss daher zur Greuze die allgemeine Verteilung p 2 , 2pq, q 2 
haben. Der Grenzwert- von A n muss also eine Matrix mit drei gleichen 
Zeilen sein. 

Da A keine endliche Ordnung haben kann, ist es entweder von un- 
endlicher Ordnung oder hat die Determinante Null. Natiirlich ist 
letzteres der Fall, da ja von den drei Zeilen von A nur zwei linear 
unabhangig sein konncn. In der Tat findet sich Determin. A=0. 

Will man jctzt die im vorletzten Absatz mehr instinktive Vermu- 
tung, dass A n gegen eine bestimmte Matrix konvergiert, beweisen , so 
transfermiere man A auf eine Diagonalmatrix. Dazu braucht man 
die Elementarteller von A. Wegen Determ. A—0 ist einer der Elemen- 
tarteiler gleich 0. Die beiden andern sind 1 und i. Es gibt also eine 
Transformation S, so dass 

/ ,00 \ 

s- 1 AS=T= 0 I 0 

\oooJ 

In der Tat ist nun 

/ 1 ° 0 \ 

lim T n =T*— 000 

\ooo) 

und 

lim An^A^^ST^S- 1 , 

also eine ganz bestimmte Matrix, und zwar, wenn die Elemente von S 
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mit sik, die algebraischen Komplemente von sik mit Sik und die Ele¬ 
ment e van A* mit A* k bezeichnet werden, so ist 

A, k =s u ? kl . 

Daraus konnte man die Matrix S bestimmen und hinterher durch 
Transformation der Matrix T n (deren Diagonalelemente ja 1, 2~ n , 0 
sind und deren iibrige Elemente verschwinden) mit S die Matrix A n 
gewinnen. 

Bequemer ist es jedoch, die Matrix A n durch einige Multiplikatio- 
nen und durch Erraten zu fin den, und dann die Richtigkcit der For- 
mel ciurch vollstandige Induktion nachzuweisen. So haben wir: 

(3) A n , namlich 

/ (1 — «)p a +ap 2pq+oc(q • - p)q (1 — a)q 2 \ 

A n — I (1 —a)p*H Jap, 2(1 — a)pq+Ja (1 —a)q*+Jaq 1 

\ (1 — a)p 2 2pq+a(p — q)p (l—a)q 2 +aq) / 

wo zur Abkurzung a = l/2 n_1 gesetzt wurde, konvergiert gegen 
die Matrix mit den drei gleichen Zeilen p 2 , 2pq, q 2 , d.h. gegen die 
Verteilung in der Gesamtpopulation. Ferner ist 

(3a) Determ. A=0. 

Aber aus der einfachen Darstellung (1) in A, 1 Uisst sicli noch mehr 
herausholen. Z.B. ist nach (1) oder (3) in A, I die Gesamtzahl der 
„kranken M Kinder, d.h. der Kinder der Struktur ee, gleich p 2 -~a. 
Andererseits verhalten sich die Zahlen der Kinder, deren Eltern 
beide, einer oder keiner manifest krank sind, zueinander wie 4a 2 : 
4ab : b 2 , oder wegt'n b 2 —4ac wie a : b : c. Da deren Summc gleich 
1 ist, sind dies zugieicli schon die relativen Htiufigkeiten: 

(4) Die relativen Haufigkeiten der Kinder mit zwei, einem bzw. 
kcinem kranken Elter sind a, b, c. 

Fur die Praxis wichtiger sind andere Feststellungen. Wir suchen 
zunachst die Verteilung innerhalb der Geschwisler. Es sei etwa die 
Verteilung der Geschwister eines eE-Elementes gesucht. Nun ist 
nach A, 1, 3 die Gesamtzahl der eE-Elemente gleich 2pq=b. Da die 
Matrix A, I, 1, wenn man in ihr den dritten Teil jeder Zeile als neues 
Element auffasst, symmetrisch ist, so ist die Summe symmetrischer 
eE-Elemente gleich 4ab, 8ac, 2b 2 , 4bc. Also ist die jeweilige relative 
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Haufigkeit der Elternkombinationen von eE-Individuen gleich a, |b, 
Jb, c. Jedc dieser Kombinationen hat man nach Maszgabe der ihnen 
cntspringenden Kinder aufzulosen. Man kann dabei das Schema A, 1, 
1 selbst benutzcn. So erhalt man als Haufigkeit der ee-Gruppe: 
4a+0 + 4b+0--“lp(l +p), als Haufigkeit der eE-Gruppe: $a + Jb + 
+ ib*+ic = J(1+pq), als Haufigkeit der EE-Gruppe: 0+0+|b + 
|c — J(i( 1 + q). So erhalt man folgende Aufstellung fur die 

(ieschwisterverteilung: 

j ee eE EE 

ace J 1(1+ p) 2 iq(l 4 pj jq 2 

(5) belt i Jp(l + p) 4(1+ixi) Jq(l+q) mit der Matrix B. 

cEE I & 4p( 1 +q) 1(1 +q) 2 

Audi die Potenzen der Matrix B konncn, wie sich aus der Natur 
der Sadie ergibt, keinen Zyklus bilden. B kann also auch keine end- 
lidic Ordnung haben, d.h. es gibt keine Zahl n, so dass B n = E 
(gleich der Einheitsmatrix, vgl. oben!) ist. Entweder ist also ihre 
Ordnung unendlich, oiler sic hat die Determinante Null. In beiden 
Fiillen muss sich B n einem Grenzwert n&hern, und dieser muss die 
Verteilung innerhalb der Gesamtpopulation angeben: p 2 , 2pq, q 2 . 
in der Tat ist: 

/'{?> +YP) 2 2yq(p+yp) y 2 q 2 

(6) B n ■-1 yp(P+yp) f*4-2y 2 P<l y<l$4-yq) 

\y 2 P 2 2yp([i +yq) (£+yq) # 

wo (T-l/'2 n , y-- 1 —^ gesetzt wurde. Jede Zeile von B u geht 
gegen p 2 , 2pq, q 2 . — Ferner ist 

(7) Determ. B —1/8, also lim Determ. B n =0, 

Nun ergibt sich sofort: 

Die Verteilung innerhalb der Elterngeschwistcr (Geschwisterkin- 
der) wird gegeben (lurch die Matrix AB. 

Durch Ausrcchnen findet man nun die wichtige Bcziehung: 

(8) AB=BA=A 2 , 
in Worten: 

11 
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(8a) Die Verteilungen innerhalb der E n k el, 
Grosseltern, Elterngeschwister und Ge- 
schwisterkinder sind dieselben. 

Aus (8) wiirde normalerweise folgen B~ A. Hier trifft dies nicht 
zu, weilnach (3a) Determ. A~0. 

Nun lasscn sich alle Verwandtschaften zusammensetzen (sind 
„Produkte”) aus dem Verhaltnis der Kindschaft, der Elternschaft 
und der Geschwisterschaft. Den beiden ersteren ist zugeordnet die 
Matrix A, dem letzteren die Matrix B. Einer beliebigen Verwandt- 
schaft entspricht also ein Produkt, dessen Faktoren A und B sind. 
Nach (8) lasst sich dieses Produkt, falls das Verwandtschaftsverh&lt- 
nis nicht iiber Stiefgeschwister geht und nicht die Geschwisterschaft 
selbst ist, ausdrlicken durch Potenzen von A; d.h. 

(9) In einer beliebigen Verwandtschaft, die allerdings nicht iiber 
Stiefgeschwister flihrt und nicht die Geschwisterschaft selbst 
ist, finden sich keine anderen Verteilungen als innerhalb der ge- 
raden Aszendenz (Deszendenz). 

Praktisch wichtig sind die aufgestellten Verteilungsgesctze des- 
halb, weil man mittels ihrer viel leichter feststcllen kann, ob eine 
Erbanlage monomer ist. Betrachtet man dazu namlich, wie es ge- 
w'ohnlicli geschieht, nur die Nachkommenschaft des Elternpaares, 
so stosst die Feststellung des Erbganges und der Haufigkeit des Gens 
e auf Schwierigkeiten, weil die Zalilen zu klein sind, so dass zufallige 
Schveankungen den Erbgang ganz verdunkeln, z.B. statt eines re- 
zessiven einen dominanten Gang vortauschen kdnnen. Hat man aber 
die Verteilungen auch in der Verwandtschaft, so werden die Zahlen 
wesentlich grosser, und der Einfluss zufalliger Schwankungen schwin- 
dct. Besonders gunstig ist, dass sich alle Verwandtschaftsverteilun- 
gen auf Potenzen von A reduzieren, dass man also z.B. alle Enkel, 
Grosseltern, Onkel, Tanten, Neffen und Nichten einfach addieren 
und als einheitliches Material behandeln kann, da ihre Verteilungen 
gleich sind. Vor allem hierdurch wachst das Beobachtungsmaterial 
noch einmal stark an, so dass man in den moisten Fallen wird sagen 
kdnnen: Ist die Verteilung nicht gemass unserer Formeln, so liegt 
keine monomer e V ever bung vor. 
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Zweiter Teil: Untersuchungen ZUR 
Eugenik 

Zu dem Kreise der Naturwissenschaften hat sich in den letzten 
Jahren und Jahrzehnten eine neue Disziplin hinzugesellt, welche 
sich mit grosser Schnelligkeit entwickelte und rasch in alle Bevol- 
kerungskreise eindrang: die Eugenik. Wie keiner anderen Natur- 
wissenschaft ist es ihr gelungen, die Aufmerksamkeit auch solcher 
auf sich zu ziehen, die ihr rein fachlich vollig fern standen. Aber 
auch wie keine andere Naturwisscnschaft ist sie in ihrer Bedeutung 
und Richtigkeit umstritten, und selbst Vererbungsforscher von Welt- 
ruf, wie Morgan und Goldschmidt, verwerfen ihre Bestrebungen. 
Dies sowie ihre rasche Entwicklung waren der ktihlen und objektiven 
Forschung hinderlich. Man begniigte sich mit aligemeinen Ein- 
driicken, ohnc diese einer naheren Prufung zu unterziehen. Die so ent- 
standene Spannung musste in dem Augenblick fiihlbar werden, wo 
man dazu iiberging die praktischen Folgcrungen aus der bisherigen 
Thcoric zu ziehen. 

Die nachfolgemlcn Ausfiihrungen haben das Ziel, in einigen Fragen 
der Eugenik klarcnd zu wirken. Sie verzichtcn auf jede Kritik der 
Grundlagen, also insbes. der Vererbungslehre (Mendelismus, idio- 
plasmatische Vererbung, Lamarcquismus), vor allem deshalb, weil 
diese Kritik nicht von mathematischer Seite vorgenommen werden 
kann, sondern nur von biologischer, wobei der Mathematik hoch- 
stens die statistische Prufung der Ergebnisse zufalien wird. Der Ar¬ 
beit liegt also jede Kritik fern. Sie will sogar gerade auf der vorhan- 
denen Grundlage aufbauen, nicht kritisieren. Wcnn man hicr und da 
vielleicht doch eine leichte kritische Einstellung findet, so bedeutet 
sie jedenfalls keine Kritik an wissenschaftlichcn Resultaten, sondern 
ist nur eine Richtigstellung allgemeiner vager Eindriicke. 

Nun gibt es in der Vererbungslehre nur drei Gesetze : das Quete- 
LET’sche, das MENDEL'sche und das MoRGAN’sche Gesetz. Von diesen 
bezieht sich das erste nur auf den Phanotypus, kommt also fur un¬ 
sere Oberlegungen nicht in Frage, Das letztere andererseits mag den 
Gegenstand einer sp&teren Arbeit bilden, so dass, zumal wcnn wir 
uns auf den ersten Teil der vorliegenden Arbeit beziehen wollen, 
nur das Mendelsche Gesetz iibrig bleibt. 

Die Grundvoraussetzung der ganzen Arbeit 
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ist also: Es gibt nur eine Art dor Vererbung, und das ist die dem Men- 
delschen Gesetz folgendc. Das mag mancliem willkurlich erscheinen, 
ist aber soeben begrijndet worden. Auch alle andern Autoren stellen 
sich praktisch auf diesen Standpunkt. So sagt Rudin 1 ) sugar: „Auch 
fiir den Menschcn gilt das (Mendelsche) Vererbungsgesetz, und es ist 
das hochste Forscherziel der menschlichen Erbbiologie, auch hier fiir 
alle Anlagen die Mendelschen Erbrcgeln aufzuzeigen >> . Und an anderer 
Stelle: „Die psycho-pathologischen Erscheinungen folgen in ihrem 
erbbiologischen Geschehen bis zu einem gewissen Grade und mit fiir 
grossc Gcsamtzahlen annahernd errechenbarer Wahrscheinlichkeit 
den Spaltungsgesctzcn Mendels". 

Aus der Voraussetzung del Giiltigkeit des Mendelschen Gesetzes 
wurden im ersten Teile dieser Arbeit die Folgerungcn gezogen. Dabei 
warcn aber noch die im Anfange des ersten Teiles erwalmten zusatz- 
lichen Voraussetzungen gemacht worden: 1. Es herrscht gleich¬ 
massige Panmixie 2. Es herrscht gleichmassige Fruchibarkeit 3. Es 
herrscht keine A itslese. Jetzt, im eugenischen Toil, werden diese Zu- 
satzforderungen der Reihe nach, von hinten angefangen, fallen ge- 
lassen. 

Zunachst werden die Wirkungen der positivcn und negativcn Aus~ 
lese unteisucht. Fur den Fall dei positivcn vollstandigon Auslese wer¬ 
den Foimeln angegeben, mittels dercn man die Wirkung der Auslese 
auf ein Gen in belie big vielen Generationen sofort bestimmen kann. 
Fur die positive, tcilweise Auslese werden die vollstandigon For mein 
zu umstandlich. Es geniigt daher cine Formel, die man auf die auf- 
cinander folgenden (ienerationen sukzessive anwenden muss. An 
Hand einiger Buspiele wire! dann gezeigt, (lass die grossen Erwar- 
tungen, die manche auf die Sterilisation setzen, weit ubertrieben sind. 
— Die negative Auslese liisst sich auf die positive zuriickfuhren. 

Nur mchr wild die zweite Zusatzfoiderung gesti^ichen und dijjeren - 
zierte Fvuchil arkeit angenomtnen. Wiederum sind die fruheren For- 
mdu im Piii.zip brauchbar. Es zeigt sich u.a., class die vielfach be- 
hauptete Zunahme von Geisteskrankheiten in unsercr Generation 
uniiclitig ist. 

SchlicsHich wild auch die gleichmassige Panmixie aufgegeben und 

l ) Vortrag auf der Hauptversammlung der Kaiser- YVilhelm-Gesellschaft 
am 23.X 1933 in Berlin, abgedruckt in: Archiv f. Rassen- u. Gesellschafts- 
Biologie, (27), 1933, 272. 
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der Begriff der Klassenmixie (einer Art Inzucht) eingcfiihrt. Die He- 
terozygoten werden durch Klassenmixie allmahlich aufgespalten und 
zu gleichen Teilen auf die bciden Homozygotenarten verteilt, eine 
Erscheinung, die zu manchen Folgerungen Anlass gibt, auf die aber 
hier nielit eingegangen werden soil, da sie sofort vom mathemati- 
schcn Gebiet abfiihren. 

Eine ahnliche Betrachtung wire! hinsichtlich der geschlcchtsgebun- 
denen Vererbung durchgefuhrt. Bei vollstandiger Sterilisation nimmt 
der Prozcntsatz rezessiver Merkmalstrager beim Manne in jeder Ge¬ 
neration urn die Halfte ab, wahiend bei der Frau nach der ersten 
Sterilisation schon keine Merkmalstrager melir auftreten. Daraus 
lasst sich Icicht folgern, dass z.B. bei der Bluterkrankheit sehr wahr- 
scheinlich nicht ein einzelnes Gen die Krankhcitsursaclieist, sondern 
melir ere. 

Man wird vielleicht ein wen den, dass die Arbeit zu sehr ihr Au- 
geninerk auf (‘in einzelnes Gen und sein Schicksal richtet. Das aber 
hangt mit deni voihin bet on ten Grundcharakfer der Arbeit zu- 
sammen, di(‘ keine neuen Ansichten aufstellen, sondern aus den vor- 
handenen weiter schliessen will. Und es gilt — wenigstens in der 
deutsclisprachigen Genctik — die Ansicht, dass krankhafte Erbzu - 
stande tneist monomer , normale Eigcnschaften aber polymer bedingt 
sin cl 1 ). So sagt Lfnz (a.a.O.): 

..Die genaut* Aufkliirung polyinerer Bedmgtheit wml im allgemeincn an 
menschliehern Material nicht moglich sein Schon F&lle dinierei Beschaffen* 
licit konnen unuberw indlichc Schwiengkciten bieten. Glucklicherweise hahen 
uur kewen Anlass anzunehmen, class die Fragcn, welckc fur die pi aktmchc /?as- 
senhvgicne von wesenthchem Inlet esse smd, so kompliziert hegen. Die aller- 
meisten von den zahlreichen krankhaften Krbanlagen, die Morgan an der 
Obstfhege und die Baj r am Ldwcnmaul studiert hat, konnten als dominant 
oiler als tezessiv angesehen werden, und es spricht tnchts dafiiv, dass die 
Sache bei den krankhaften Anlagen des Menschen wesentlich unders liege. 
Theoretisch ist gewiss zuzugchen, dass streng genomnien jedes Merkmal von 
der Gesamtheit allor Erbeinheiten abhangig ist; praktisch aber spricht die 
Erfahrung entschieden dafiir, dass die allermeisten krankhaften Erbanlagen 
im uesentlichen nttr von einer oder hochstens von eitngen went gen Erbeinheiten 

J ) Z.B. Schloessmann, „Die Il&niopkilie”, 1930, p. 240; Lenz in Baur- 
Fischer-Lenz, Menschliche Erbhchkeitslehre, 3 A., Munchen 1927, Bd I. 
443/4. 
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abhdngig sind, die normalen Eigenschaften zwar von mehreren, aber keines* 
wegs von unbegrenzt vielen. 

Fkderley liat zwar mit Recht betont, dass wir mcht hoffen diirfen, kom- 
plizierte F&lle von Polymerie beim Menschen in den nachsten J ahrhunderten 
analysieren zu konnen, ich glaube sogar, iiberhaupt nicht (NB. Das ist die 
genaue Ansicht des Verfassers). Gliicklicherweise aber durften solche kom* 
plizierten Falle fur die Erblichkeit von Krankheiten eine geringe Bedeutung 
haben. Es soli zwar nicht behauptet werden, dass sie uberhaupt nicht vor- 
kommen; in den meisten Edllen aber liegt die Sache offcnbar viel einf acker *... 
„Falle multipler Allelomorphic werden beim Menschen 
nicht aufgekUrt werden konnen, obwohl sie sicher 
zahlreich vorkommen.... Auch Koppelungen von 
Erbeinheiten werden beim Menschen in dcr Regel 
nicht nachzuweisen sein, obwohl man in Analogic zu den Erfah- 
rungen an Tieren unci Pflanzen schliessen darf, dass sie sicher auch beim 
Menschen vorkommt. ... Und an andercr Stelle (a.a.O., p. 459/60): 
„Gliicklicherweise ist die genaue Feststellung polymerer Bcdmgtheit prak- 
tisch nicht besonders wichtig. Je polymerer eine erblich e 
Eigenschaft ist, desto geringere praktische Be- 
deutung hat die einzelne dabei beteiligte Erb- 
anlage, desto h&ufiger miissen auch (bei gleicher 
Hiiufigkeit d e r Eigenschaft) die einzelne n, bei 
ihrem Zustandckommen mitwirkenden Erbeinhei¬ 
ten in der Bevolkerung sein. Und wenn die ver¬ 
se hieden beteiligten Erbeinheiten versebieden 
haufig sind, so sind die selteneren diepraktisch 
wichtigeren, Wenn z.B. ein krankh after Zu stand 
durch mehrere Erbeinheiten bedingt ist, von de- 
nen eine selten ist, so ist grade diese a Is die 
eigentlich krankhaftc anzusehen. 

Ob die hier ausfiihrlich vorgetragene Meinung richtig ist, kann ich 
nicht direkt bcurteilcn. Doch ist bei dcr Besprechung dcr Bluter* 
krankheit ein diesbeziiglicher Zweifel ausgesprochcn worden. Jeden- 
falls muss ich mich auf den Boden der herrschendejn Ansicht stellen. 
Aber gerade darin selie ich ja deri Zweck dieses Teiles der Arbeit: 
Durch immanente Kritik zu zeigen, dass gewisse Voraussetzungen 
nicht die von maneben Autoren behaupteten Folgerungen haben. 
Und sodann: Dass gewisse Voraussetzungen nicht gemacht werden 
diirfen. 

Erst durch mathematischc Betrachtungen kann die Eugenik die 
feste Grundlage bekommen, welche die anderen Naturwissenschaften 
infolge ihrer mathematischen Durchsetzung schon langst haben. 
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Sonst ist jede praktische Masznahme in der Eugenik von vorneherein 
unsicher und bedenklich. Auch die Eugenik muss nach dem Worte 
H. Poincares „uber den pr&mathematischen Standpunkt hinaus” 
sein 1 ). Freilich wird sie dadurch in weiten Kreisen gegeniiber 
dem jetzigen Zustand an Aktualitat verlieren. Denn auch von ihr 
gilt, was Goldschmidt von der Deszendenztheorie sagte: „Die Ab- 
stammungslehre, wie sie dadurch jetzt im Kreise der mit ihrer Wis- 
senschaft fortschreitenden Biologen aussieht, ist allerdings in diesem 
neuen Gewande nicht mehr so amiisant wie vorher. Vielleicht wird 
das im Gefolge haben, dass bei den zahlreichen Gebildeten, fur die die 
Abstammungslehre bisher den Zentralpunkt ihres biologischen In- 
teresses biidete, diese Frage sich in Zukunft einer geringeren Beliebt- 
heit erfreuen wird, Denn Kurven, Zahlenreihen und Buchstabenkom- 
binationcn sind zweifellos weniger unterhaltend als die Rekonstruk- 
tion von Stammbaumen vom Menschen herab bis zur Amobe”. 

A. Die Wirkung der Auslese auf den Verteilungszustand 
I. Positive Auslese 
a . Vollstandige Auslese 
a. Gewolmliche Vererbung 

Wir nehmen zunachst an, es gelange, sdmtliche manifesten Kran- 
ken auszumerzen. Es handelt sich dabei also entweder um cine Aus- 
merzung im Kampfe urns Dasein oder um eine Sterilisation oder um 
cine Utah Anlege * Der Kiirze halber sprechen wir von „Sterilisa- 
tion ,# . 

Ist die betreffende Anlage dominant , so ist durch den einmaligen 
Eingriff die Bevolkerung von dem Gen befreit. 

Es soil sich daher im Folgenden stets um ein rezessives Gen han- 
deln. 

l ) Demgegeniiber sagt Siemens (ArchivL Rassen- u. Gesellschaftsbiologie 
(27), 1933(1), p 338) : „Mathematische Durchdringung der Biologie sei nur 
von geringem Wert und sogar rait Gefahren verbunden”. Worin diese Ge- 
fahren bestehen, sagt er leider nicht; ebensowenig, wer diesen ausgesetzt ist. 
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Die Ausgangsverteilung a, b, c sei eine naturliche. Wir fiihren aber 
der einfachen Rechnung halber lieber die Haufigkeit der Gene e, E 
ein, also 

p=a + lb~-\/a, q~c+|b=^ 

Anders ausgedriickt: Wir spalten die Heterozygoten zur Halfte in 
die beiden Homozygoten-Arten auf, schreiben also p, o, q anstatt 
a, b, c. 

Durch Sterilisation der Gruppe ee, dcren Anzahl a—p 2 ist, er- 
halten wir die neue Verteilung p — p a =pq, 0, q. Wahrend also vor- 
her die relativen Haufigkeiten der Gene e und li sich verhielten wie 
p : q, verhalten sic sich jetzt wie p : l.Da aber die Summe der bei¬ 
den Haufigkeiten 1 ergeben muss, ist 

Pi=p/0+p), qi-=i/(i+p). 

Sterilisiert man von neuem, so folgt wegen 1 +Pr~(l +2p)/(l +p): 
q 2 —(1+p)/(l+2p), p 2 —1—q-2—P/( 1 f2p). 

Allgemein, nach der n, ten Sterilisierung: 

0) Pn=p/(l+np), q n --l — Pn-(l+(n — l)p)/(l +np). 

Die relative Haufigkeit dcs Gens e tiimmt 
also — wie a u c h n a t li r 1 i c h — von A n f a n g an 
a b und hat den Grenzwert Null. Umgekehrt 
nimmt q s t e t s zu und h a t den Grenzwert 1. 
G e n a u das G 1 e i c h e gilt also a u c 1» fur a und c; 
iiber b sprechen wir spater. 

Danach scheint cs also zunachst, als ob die Sterilisation praktisch 
wirksam ware. Man hat aber zu bcdenken, dass es fur den Erfolg 
nicht darauf ankommt, dass a n uberhaupt den (irenzwert 0 hat, son- 
dern mit welcher Schnelligkeit es diesem Grenzwert sich nahert. Die 
Konvergenz des Verfahrens aber ergibt sich einfacli: 

Es ist Pn/pn-i=l/q„, 

d.h. die Abnahme der p erfolgt immer langsamer, jc melir sich p der 
Isull, also q der Lins, nahert. Es ist also durchaus nicht so, dass, wie 
man ofter behauptet, die Annahme nach einer geometrischen Reihe 
vor sich geht, d.h. dass immer ein glcicher Prozentsatz von dem vor- 
handenen p oder a weggenommen wird, und erst recht nicht, dass 
die Abnahme exponenticll erfolgt. Vielmehr erfolgt die Abnahme bei 



ZUM MENDELISMUS UND ZUR EUGENIK 


169 


grosscm p rascher als bei kleinem, d.h. die Sterilisation hat bei wenig 
verbreiteten Krankheiten nicht die Wirkung wie bei weit verbreiteten. 
Damit n&mlich die relative Haufigkeit von e auf den m-ten Teil sinkt 
— d.h. damit die manifesten Merkmalstr&ger auf den m 2 -ten Teil 
herabgehen —, muss p/p n — 1 +np=m oder 
(2) n=(m—l)/p=(m ~ 1)/Va. 

Wir berechnen fur einige praktische Werte von a diese Ausdriicke 

( 2 ): 


a = 0,25 

n: 1 234 5 6 .... 

m 2 : 2,2 4 6,2 9 12,2 16 .... 

a=0,16 



n: 1 2 3 456.... 

m 2 : 2 3,2 4,8 6,8 9 12 _ 

a=0,09 

n: 1 2 3 4 5 6 .. 


m 2 : 1,7 2,5 3,5 4,8 6,2 7,8 . . 

a ~-0,01 

li: 1 2 3 4 5 6 ... 

m 2 : 1,2 1,5 1,7 2 2,2 2,5 ... 


a=0,005 

n: 1 2 3 4 56.... 

in 2 : 1,2 1,3 1,5 1,67 1,8 2 _ 

a---0,001 

»: 14 25 33 .... 

m 2 : 2 3 4 .... 

Scliliesslich geben wir nodi die Zahl n von Generational, die not- 
wendig ist, damit die Zahl der Kranken auf die Hiiljtc sinkt: 

(3) a: 0,25 0,16 0,09 0,04 0,02 0,01 0,005 0,002 0,001 0,0005 

n: 0,8 1 1,4 2 3 4 6 9 13 19 

Bei den erblichen Gcisteskrankheiten, die jede etwa 0,1% der Bevolke- 
rung ergredt, whren also, vu»nn Monomeric vorhegt, 13 Generationen, beim 
totalen Albimsmus, der mit etwa 1/40% auftritt, 25 Generationen notwendig, 
um diese Krankheiten durch Sterdisierung auf die HMfte herabzudrucken. 

Hingegen stimmen unsere Angaben gut mit der Tatsache uherein, dass die 
Verbreitung der letalen rezessiven Antagen im Laufe der Generationen doch 
wohl fast honstant gebhehen ist. 

Man kann von obigen Ausdriicken (1) mittels der bekannten Be- 
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ziehung zwischen a, b, c und p, q natiirlich leicht auf die a, b, c zu- 
riickgehen und erh&lt 

a n=pS=a/(l+nv' a ) 2 

t>n—2pnqn : ~b(l +(n — l)v’a)/(l+nv'a) J (1 — V a ) 
c n==qn= c (!+(n ■— l)V a )V( 1 +n\/ a ) 2 0 — V a ) 2 

Am besten aber halt man sich an die Werte p und q. 

Dann wollen wir noch untersuchen, wie sich die b andern. Wann 
ist b n <b? Dazu muss p n q»<pq ( >der nach kurzer Umformung: 
0> np 2 — (n — 2) p — 1. Also muss n so gross sein, dass 2np<n — 2 
+ Vn 2 -\-4. In de$i kleinstcn n, das dieser Ungleichung geniigt, hat 
man also die Zahl der Sterilisierangen , die notig ist, damit auch die 
relative Hdufigkeit der Heterozygoten unter ihre A nfangshdufigkeit 
sinkt. Durch die friiheren Sterilisierungen ist die Haufigkeit der He¬ 
terozygoten sugar fiber ihren Ausgangswert gestiegen: Die folgende 
Tabelle gibt n als Funktion von a: 

n: 12345 6789 10 

p: 0,62 0,71 0,77 0,8 0,84 0,86 0,88 0,89 0,9 0,91 

a: 0,38 0,5 0,6 0,65 0,7 0,74 0,77 0,79 0,8 0,83 

Diese Angaben stehen in offenkundigem Widerspruch zu den ho- 
hen Erwartungen, die manche sich von der Sterilisation versprechen. 
Es ist aber zu bedenken, dass die Berechnungen, die man bisher 
angestellt hat, oft auf der falschen Formel b = V a beruhen. So sind 
auch die Schliisse, die z.B. Fetscher zieht, abwegig 1 ). 

Praktischc Wirkungen der Sterilisation wird man also nur bei den- 
jenigen Krankheiten erwarten konneif, die weit verbreitet sind, fiir 
die also a gross ist; bei kleinem a hingegen ist die Zahl der Genera- 
tionen zu gross als dass man noch von einem Erfolg sprechen konnte. 
Weit verbreitete Krankheiten lassen sich andererseits nicht sterili- 
sieren, da die Zahl der Eingriffe schon rein technisch nicht durch- 
fiihrbar ist, ganz abgesehen von dem langwierigcn juristischen Pro- 
zess, der jedem Eingriff vorangehen muss. 

Damit steht man vor einem peinlichen Dilemma , das die ganzen 
Anschauungen, wie man sie bisher mancherseits von der Sterilisation 
hat, zunichte maclien durfte: Weit verbreitete Krankheiten kann 
man aus technischen Grunden nicht sterilisieren, obwohl bei ihnen 

0 Fortschntte der “Medizin, 1932, Nr. 12, p. 477. 
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der Erfolg schnell eintreten wiirde. Wenig verbreitete Krankheiten 
lassen sich andererseits durch Sterilisation kaum vermindern, denn 
man wird keine 20 Generationen auf den Erfolg warten wollen. So 
erledigen sich die Behauptungen etwa von Tirala, der angibt, dass 
„wir in 20 bis 30 Jahren eine Reihe von Krankheiten nur noch selten 
antreffen” werden. 

Berechnen wir aber noch die Gesamtzahl derjenigen, die in den n 
aufeinander folgenden Generationen sterilisiert werden miissen, 
damit die relative H&ufigkeit a der Kranken auf die Halfte sinkt. 
Nach Obigem ist dann np =0,414, und die relative Haufigkeit der 
Kranken in den aufeinander folgenden Generationen ist gegeben 
durch: 

P 2 . Pi=P7U+P) 2 . P 2 =P 2 /(H 2p)*.Pn=P 8 /(l+np) ! =ip 2 - 

Die Summe dieser Reihe ist zu bilden. Wir setzen kurz: 


1 -f mp=M. 

Dann ist 

P 2 Pmi.n—3Vl 2 — 2m'p — (2mm' — m' 2 )p 2 

oder wegen 

(1 — Ax ^Bx^-l+Ax + fAHB 2 ) x 2 -f (A 3 +2AB)x 3 +_: 

M 2 p* = p 2 -f 2 m'M * 2 p 3 + (4m' 2 M' 4 -f ( 2 mm' — m' 2 )M“ 2 )p 4 

+ ( 8 m , 3 M'~ 6 +( 8 mm ' 2 --4m' 3 )M~ 4 )p s +_, also 

M 2 (Pm-m'+Pm+m')-2p* f ( 8 m' a M - 4 - 2m'*M-V+ 16mm'*M-V+ • • • 

M 2 (p 2 4-p?-f .... +p^J = (2m + l)p 2 +( 8 M “ 4 —2M- s )Np* +16mNM- 4 p 5 + 

wo N —|m-f|m 2 4 -^m 8 --Summe der m ' 2 von in’=l bism, 

oder 

-(2m+ l)p a (1 +(4M - 4 — M~ 2 )Pp 2 + 8 mM~ 4 Pp 3 -f....) 

Die ganze Klammer ist gleich 

1 -f- (4 — M a + 8 mp)p 2 PM~ 4 -f-= 1 +(3+6mp — m a p 2 ) p 2 PM ~ 4 + ... 

Nun ist 


rap=s- |np=0,207, also 3+6mp — m a p 2 =4,2, 
3p 2 P~0,2p-f 0,04, M”' l =0,83, M~ 4 =0,48. 

Also wird die ganze Klammer gleich 1,03+0,13 p. Daher 
(4) p»+p?+... .+p2=(n + l)p 2 (0,71+0,9 p) — (0,29/p -f 1,08 -f 0,9)a 
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So erhalt man folgende Tabelle: 

(5) a: 0,04 0,02 0,01 0,005 0,002 0,001 0,0005 
s :2,7a 3,2a 4a 4,1a 7,6a 10,3a 14a 

Nehmen wir an, os handle sich um die Ausschaltung der Schizophrenen, 
die als monomer voransgesotzt warden. In Deutschland gibt es deren ctwa 
60000 0,1% Fortpflanzungsf&hige. Nach Sterilisation erhalt man in der 

n&chstcn Generation etwas wemger als 60000 usw. Erst nach der 13. Sterili¬ 
sation ist die Zahl auf die Halfte, also 30000, gesunken Die Gesamtzahl der 
in diesen 13 Generationen stcrihsiertcn Schizophrenen betrkgt aber nach (5): 
10a — 600000 D.h. damit das deutschc Volk um 30000 Schizopbrene armer 
wird, mussen 600000 sterilisiert werden Km Erfolg, dor die aufgewandten 
Mittel wahrlich mcht lohnt, besonders wenn man beriicksichtigt, dass sich 
gerade bei Schizophrenen cine Sterilisation moist enibrigt, da sie nach ilirer 
ganzen Charakteranlage vielfach sowieso nicht heiratcn. 

Zum Scliluss nehmen wir unsere graphische Darstellung aus dem 
ersten Teile dieser Arbeit A, I Ende wieder auf. Ist die Ausgangsver- 
teilung eine naturliche, so liegt ihr zugehoriger Punkt 0 auf der Pa- 
rabe). Durch die Sterilisicrung der a bleibt das Verhaltnis b/c un- 
verandert. Alle Punkte mit konstantem b/c liegen aber auf einer 
Transversalcn des Dreiecks, die durch die Ecke b- - 0 , c --0 geht. Man 
liat also unseren Parabelpunkt zu verbinden mit dieser Ecke und die 
Verbindungsgerade mit a= 0 zum Schnitt zu bringen. Dieser Schnitt- 
punkt O' gibt die Verteilung unmittelbar nach der ersten Sterilisation 
an. Durch die darauf folgende Panmixie wird O', wie wir wissen, pa¬ 
rallel zur Parabelaxe verschoben, bis er in 1 die Parabel trifft. Dieser 
ncue Parabelpunkt 1 gibt also die Verteilung in der ersten, auf die 
Sterilisation folgenden Generation an. Eine weitere Sterilisicrung 
bringt ihn wieder auf die Gerade a --■=0 nach 1 ' usw. So erhalt man 
einen gebrochenen Linienzug. Der Punkt 0 ruckt auf der Parabel 
iiber die Punkte 1 , 2 , 3, .... in den Punkt a — 0 , b — 0 , d.h. man er¬ 
halt in der Grenzoeinc Verteilung, bei der alle Elemeute der Gruppe 
EE angehorcn. — Rein anschaulich aber sieht man daraus nochmal, 
dass, weil die Parabel ja die Gerade a ~ 0 beriihrt, dieser Treppenzug 
immer flacher wird und die Differenz zwischen Parabelpunkten und 
Punkten der Geraden a =0 quadratisch gegen Null konvergiert, 
wenn die Entfernung des Punktes der Geraden a =0 linear gegen 
Null geht. M.a.w.: Die Sterilisierung hat nur bei weit verbreiteten 
Krankheiten einen wesentlichen Nutzen, also gerade clort, wo man 
sie praktisch nicht anwenden kann. 
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Wir wollen noch kurz die Sterilisationswirkungen bei I) i m e r i e 
besprechen. Nach dem 1. Teilc der Arbeit A, II haben wir hier 4 Ga¬ 
rnet enarten mit den relativen H&ufigkeiten p, q, r, s. 

Angenommen, es wird der Phanotyp eeff sterilisiert — bei den 
anderen Typen ist die Reclinung analog. Darin verhalten sich nach 
der Sterilisation die Gametenhaufigkeiten wie (p — p 2 ) : q : r : s, 
oder wenn wir 1 /f = 1 — p 2 setzen, so wird 

p'~(p-.. p 2 )f, q'~-qf, r'=rf, s'=sf mit D'=f 2 (D— p 2 s). 
Also in der nachstcn Generation: 

Pr-P'-|I>'> qt-q' + UV, r^r' + JD', Sl =s' — W' 
mit I),- |D'-|f 2 (D — p 2 s). 

Allgemein liisst sich jetzt die Rechnung nicht mehr durchfuhren. 
Man muss viehnehr die angegebcne Formcl nunmehr sukzessive auf 
die einzelnen (ienerationen anwendcn. Hat man konkrcte Zahlen, so 
ist dies ganz einfach. 

Praktische Bedeutung werden diese Formeln nicht bckommen, 
weil ebon, wie sehon Lkxz bctont (vgl. Vorwort zum eugenischen 
Toil dieser Arbeit), schon bei Dimerie die Feststellung von Phano- 
typeiihaufigkeiten „in den nachsten Jahrhunderten und vielleicht 
iiir immcr” uninbglich sein wird. 

In der Tat kennt man bisher beim Menschen keine einzige dimere 
Anlage mit Sieherheit. Man vermutci bloss bei einzelnen Krankheitcn 
cine Dimerie, weil die statistischen und medizinischen Erhebungen 
mit dem monomeren Erbgang nicht in Einklang zu bringen sind. 
Beweise fur Dimerie jedoch fehien. 

So vermutet man z.B., dass die Schizophrenic dimer bedingt sei. 
Docli entsteht schon dann Verlegenheit, wenn man fragt, zu welchem 
der 4 Phanotypen ef , cF, Ej , EF sie denn zahle — man vermutet, zu 
ef , und diese steigert sich, wenn man sich nach den andern drei 
Phanotypen erkundigt. Auf diese Wcise ist es naturlich erst recht 
unmoglich, sich fiber die Gametenhaufigkeiten q, r, s statistisch ein 
Urteil zu verschaffen, Dann aber h&ngt sclbstverstandlich auch die 
gauze Sterilisationsfrage in der Luft, denn irgendwelche Berechnun- 
gen kann man ja erst anstellen, wenn man p, q, r, s kennt. 

Indesscn kann man qualitativ so viel sagen: Dass die Sterilisation 
von ej bei Dimerie noch weniger Erfolg haben wird als bei Monomerie. 
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Denn wie wir dort sahen, h&ngt ja der geringe Erfolg der Sterilisa- 
tion damit zusammen, dass die rezessiven Merkmalstr&ger ja (bei 
geringer Verbreitung der Krankheit) nur einen verschwindenden 
Teil der Kranken der nachsten Generation liefern, dass letztere viel- 
mehr hauptsachlich den Heterozygoten entstammen. — Nun gibt 
es aber bei Dimerie nicht nur einen Heterozygoten-Typus, sondern 7. 
Sie alle liefern die zu sterilisierenden Gene e und f oder nur eines von 
beiden. Es ist klar, dass dann eine Sterilisation noch weniger Erfolg 
haben wird als bei Monomerie. 

Eskommtaber noch Folgendes hinzu. Wir hatten oben gesehen, 
dass man niemals nur einen Phanotypus sterilisieren kann, sondern 
immer nur ein Gen. Denn neben der sichtbaren Sterilisation des re¬ 
zessiven Phanotypus geht eine unsichtbare Sterilisation der Hetero¬ 
zygoten einher. Dasselbe ist naturlich auch bei Dimerie der Fall, 
d.h. sterilisiert man die Rezessiven ceff, so werden auch die Typen 
eefF, eeFF, eEff, eEfF, eEFF, EEff, EEfF sterilisiert, wenn auch 
nicht im gleichen Masze. Nun konnen aber diese Typen doch sehr 
wertvolle Mcnschen sein und sind es bei der Schizophrenic in vielen 
Fallen auch, denn es fallen sicherlich die Schizoiden unter mehrere 
der genannten Typen. Man hatte also neben dem kleinen Erfolg auch 
noch den Misserfolg der Sterilisation wertvoller Elcmente, was sicher¬ 
lich nicht in den Absicht eugenischer Bestrebungen liegt. 

(3. Geschlechtsgebundene Vererbung 

Ganz andere Verhaltnisse ergebcn sich bei geschlechtsgebundener 
Vererbung. — Wir nehmen Monomeric an. 

Existiert dann das Gen e bei den Mannern anfangs iiberhaupt 
nicht, ist also (nach dem ersten Teile dieser Arbeit, C) b=0, so wird 
nach C, (4): 

(6) a 1 =0,p i =p',Y 1 =q'. 

Durch eine vollige Sterilisation beim Manne wiirde also in der 
nachsten Generation die Krankheit bei der Frau nicht auftreten. Um 
daher das Gen e durch andauernde Sterilisation allm&hlich auszu- 
merzcn, braucht diese nur auf die Manner , nicht auch auf die Frauen 
angewandt zu werden. (Das ergibt sich ubrigens schon aus dem Erb- 
gang). Dann treten von der auf die erste Sterilisation folgenden Ge¬ 
neration an kranke Frauen nicht mehr auf. 
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Da andererseits P^p', Q x :=q' und so die Manner in gewisser- 
maszen die Verteilung 0, p', q' haben, kann man auch sagen: 

Durch Sterilisation beim Manne werden in der n&chsten Genera¬ 
tion F x die weibliche und die mannliche Verteilung gleich, und 
zwar 0, p', q'. 

Fur Fj ist also p'j==^p'. Die H&ufigkeit des zur Fortpflanzung zur 
Verfiigung stchenden Gens e ist demnach durch eine Sterilisation auf 
die Halfte gesunken. 

Sterilisiert man in F x ebenfalls, so werden in F 2 wieder mannliche 
und weibliche Verteilung gleich, und zwar wird pj^p'j — Jp\ 

Allgemein in F : p' n ~p'j2 n . 

Hatte man hingegen in Fj nicht sterilisiert, so ware fur F 2 : P 2 ~~ 
=Pi ==s ip , » a 2 -^ £P' 2 > usw. 

Bei dauernder volliger Sterilisation der 
Manner in Bczug auf eine rezessiv geschlechts- 
g e b u n <1 e n e A n 1 a g e s i n k t also in j eder Genera¬ 
tion die Haufigkeit des Gens auf die H&lfte 
derjenigcn der vorhergelicnden Generation. 
— 1st die Anfangsverteilung n a t u r 1 i c h, w i e 
e s j a bei e i n e r nichtletalcn Anlage p r a k- 
tisch fast stets der Fall ist, so ist nach der 
ri-t e n Sterilisation, also in F n : p' n ~p*/2 n , w o p* 
die A n f angshaufigkei t des Gens e beim Manne ist. 

Durch die vorstehend entwickelte Theorie whre es also an sich 
moglich fcsizusidlen, ob eine Krankheit monomer geschlechtsgebun- 
den ist: Man brauchte nur die Haufigkeit bei Mann und Frau fest- 
zustellen, dann eine vollige Sterilisation (Eheverbot oder dgl.) bei 
den Mannern vorzunehmen und in der nachsten Generation die Hau¬ 
figkeit der Krankheit erneut zu untersuchen. Ist die Abnahmc nicht 
gemass unserer Formeln, so liegt keine geschlechtsgebundene Mono¬ 
mer ie vor. 

Natiirlicli lassen sich beim Menschen solche Experimente nicht 
machen. Anders w&re es, wenn es sich um ein lethales Gen handelte, 
also die Natur selbst schon eine Sterilisation vornahme. 

Dies trifft nun — obwohl auch hier die Meinungen etvvas auseinander 
gehen — in der Tat bei der Bluterkrankheit wahrscheinlich zu. 
Denn wie erw&hnt, gibt es zun&chst weibliche Bluter nach Ansicht der mei- 
sten Autoren ttberhaupt nicht, und selbst wenn es sie gibt, so ist ihre Zahl so 
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gering, dass sie praktisch keine Bcdeutung hat. In dieser Frage herrscht also 
Eimgkeit. 

Anders ist es mit der Frage der Nachkommenschaft m&nnlicher Bluter. Un- 
bestritten ist wieder, dass 2/3 aller mAnnlichcr Bluter schon vor dem Hei- 
ratsalter sterben 1 ). Die Krankheit ist also zum mindesten subletal. Es liegt 
demnacli schon fast eine vollige Sterilisation der m&nnlichen Bluter vor. — 
Hinzu kommt, dass die hciratsf&higen Bluter nach der Behauptung vieler 
Autoren, z.B. Bijlloch-Fildes, Lenz, Schloessmann, selten eine Ehe ein- 
gehen oder Nachkommen haben (Auf die bekannte Familie Mampel trifft 
dies auf jeden Fall zu). 

Beides zusammen erg&be eine fast vbllige Sterilisation aller (m&nnlichen 
und weiblichen) Bluter. Dann aber mussten nach obigen Ausfiihrungen in 
jeder Generation die Bluter fast auf die H&lfte abnehraon. Oder umgekehrt: 
In jeder friiheren Generation mussten sic doppelt so verbreitet gewesen sein 
wie in der vorhergehenden. Also vor 4 Generallonen etwa 16 mal so h&ufig. 
Sagen wir: Vor ioo Jahren rund xo mal so hdufig . Dafiir aber liegen auch 
niebt die geringsten Anzeichen vor. Da nun unsere mathematischen Ent- 
wicklungen auf jeden Fall richtig sind, so ergibt sich daraus nut Notwcndig- 
keit, dass die Voraussetzungen unzutreffend sind. Diese waren: Monomerer, 
erblicher, geschlechtsgebundener Charakter der Krankheit Entweder also ist 
die Krankheit iiberhaupt nieht erblich, sondern die Krblichkeit wird nur 
vorgetauscht So beliauptet zwai Llopis, docli wird seme Ansicht allgemein 
verworfen. Oder die Krankheit ist zwar erblich, aber nieht gesc hlechtsgebun- 
den. So behaupten die Aiihanger der LossEN’schen Kegel, bes. Bulloch- 
Fildes. Indessen wird auch dies lieute allgemein abgelehnt. Oder es treten 
durch Verlustmutanten dauernd neue Bluter, ausserhalb des Erbganges, auf. 
Nun werden zwar che sporadischen Bluter weder theoretisch noch praktisch 
geleugnet. Indessen kann die Mutation nieht so hilufig sein. Es bhebe dem- 
nach als letzte und wahrschemhchste Moglichheit : Dass die Krankheit durch 
mehrere Faktoren bedmgt ist, von denen nur einei auf einem geschlechts- 
gebundenen rezessiven Gen beruht, wAhrend die andern Faktoren eine dieser 
Eigenschalten nieht haben, also entweder nieht rezessiv oder nieht ge- 
schlechtsgebunden oder nieht erblich sind. 

Diese Moghchkeit lasst sich in der Tat durch eine Reihe von Erfahrungen 
stiitzcn. Zun&ehst ist die Intensity der Krankheit durchaus verschieden, so- 
wohl im Laufe des Lebens ein- und desselben Bluters als .auch bei Geschwis- 
tern (man spricht sogar von „i udiment&ren" mannlichen Blutern) als auch 
bei verschiedenen Familien Ferner ist der ganze Krankheitstypus bei den 
emzelnen Familien verschieden. Auch klingt die Krankheit im Laufe der 
Generationen ab. Freihch kann man eimge dieser Tatsachen auch mit der 
GoLDSCHMiPTschen QuantitAtstheorie erklaren oder anders Aber die Ge- 
samtheit der Tatsachen lAsst wohl keinen anciern Schluss zu als den obigen. 
Hokssly-Haerle sag’t (p. 358): „Sobald der geschlechtsgebundene Erbgang 


Schloessmann, a.a.O.; Hoessly-Haerle, p. 333. 
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verlassen wird (I), scheint die Hkmophilie eine leichte, rudimentkre Form 
anzunehmen”. — Auf unsere Theorie deutet auch bin, dass nach Hoessly- 
Haerle alle Tennaer Bluter von zwei Verwandten abstammen. Besonders 
eindringlich wird dies im Tennaer Stammbaum (Hoessly-Haerlb, 345/6) 
nahe gelegt durch die Ehe der Teilbluterin UT mit dem Verwandten, aber ge- 
sunden Marti: Beide stammen von demselben Bluter Albrecht ab, UT in 
rein weiblicher Linie von 4 Generationen, Marti in rein m&nnlicher von 3 
Generationen. Sowohl UT als der Bruder von Marti sind Teilbluter. Zwei 
Kinder der Ehe UT*Marti sind ebenfalls gesund. Beide heiraten aber Bluts- 
verwandte, und in beiden Ehen wird ein Bluter geboren! Dieses Beispiel 
ist so instruktiv, dass auch die Verfasserin die Summation mehrerer Gene an* 
nimmt. (p. 346/7). 

Freilich wird nicht von alien Autoren zugegeben, dass die heiratsf&higen 
Bluter eine geringe Nachkommenschaft haben. Vielmehr nehmen einige di- 
rekt das Gegenteil an. Aber einmal hat schon Lenz darauf hm gewiesen, dass 
bei jener Statistik zweifellos eine „lntere$santheits-Auslese M stattfmdet, da 
nur F&lle mit familiar gehauftcn Erkrankungen publiziert werden; das aber 
sind gerade Familien mit grosserer Kinderzahl. — Aber selbst bei einer Koppe- 
lung zwischen Fruchtbarkeit und Hkmophilie hktte man doch zu bedenken, 
dass fiir die nkchste Generation nur die Verheirateten in Frage kommen, 
und das sind bei den Sbhnen nur 1 /3-1/4, so dass letzten Endes doch wieder 
eine geringe Kinderzahl praktisch herausk&me. 

So lielcrt die oben entwickelte Theorie und ihr Widcrspruch mit der ein- 
fachsten Erfahrung m.E. den klaren Beweis dafiir, dass die Hkmophilie 
nicht nur auf einem geschlechtsgebundenen rezessiven Gen beruhen kann, 
sondern dass noch andere Ursachen hinzukommcn miissen. Die Rich- 
tung, in der diese zu suchen sind, bekommt man vielleicht aus der Tatsache, 
dass nicht nur die einmal vorhandene Blutung nicht aufhort, — was nach 
heutiger Kenntnis auf dem Thrombokinasemangel der Korperzellen be- 
ruht —, sondern auch, dass die Blutungen bei so geringfugiger Ursache iiber- 
haupt entstehen, was von vielen Autoren auf eine abnorme Beschaffenheit 
der Gefksswknde zuruckgefuhrt wird. Freilich lehnte z.B. Schloessmann die 
Annahme einer Gef&sskomponente auf das entschiedenste ab. Andererseits 
kann er doch die Existenz exogener Einflvisse nicht leugnen. 

Welches aber auch die mehrfachen Ursachen der Hamophilie sein 
mogen: dass es iiberhaupt mehrere Ursachen gibt, ist m.E., deutlich 
gezeigt. Mehr kann man von dem Hilfsmittel der Mathematik nicht 
erwarten. Sie kann nur zeigen, ob gewisse Annahmen zu Wider- 
spriichen mit sich selbst oder mit der Erfahrung fiihren oder nicht. 
Im ersten Falle sind die Voraussetzungen falsch, im zweiten konnen 
sie richtig sein. 


Geuetica XVIII 


12 
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b . Teilweise Auslcse 


Wir beginnen mit dem naturlichen Zustand a, b, c bzw. 0, p, q. 
Von der Gruppe a der ee mogen aber niclit mehr samtliche, sondern 
nur ein Toil, namlich nur das a-fache, wo a kleiner als 1, sterilisiert 
werden.Von a werden dann aa oder von p werdcn ap 2 ausgemerzt. Da- 
durch erha.lt man den neuen Zustand: a(l -— a), b, c oder p(l — ap), 
0, q. Die relativen Haufigkeiten der Gene e bzw. E sind dann, weil 


p — ap 2 +q — 

(?) 


1 — ap 2 : 



~ap) 

- ap* ’ 


l h~ 


q 


1 — ap 2 


Umgerechnet auf die a, b, c gibt dies: 

a 1 ==a(l —a\/a) 2 /(l —aa) 2 , b l = b(l —&V a )/0 “-aa ) 2 

Ci—c/( 1 -- aa) 2 . 

Naturlich nehmen auch liier die p und daher aucli die a von An- 
fang an stetig ab gegen Null und die q und damit c stetig zu gegen 1 , 
gcnau wie im Fallc der vollstandigen Auslese. 

Wie verhalt es sicli aber mit dem Wachsen oder Abnehmen von b? 
Damit b 5 kleiner als b oder Piqi<pq, muss 1 — ap<(l — ap 2 ) 2 oder 
ap 3 — 2p +- 1 > 0 . Die Nullstellen der linken Seitc mussen bestimmt 
werden. Fur p= 1 wird die linke Scite gleicli a — 1 , also stets negativ 
(wenn niclit gerade a - 1, also vollstandige Sterilisation vorliegt. 
Dann zerfallt die linke Seite in (p— 1 ) (p 2 +p— 1 ), deren zweiter 
Faktor schon oben vorkam). Fur p —0 wird die linke Seite positiv, 
also liegt eine Wurzel zwischen 0 und 1 . Man erkennt leicht, etwa 
nacli Fourier, class dies die einzige brauchbarc, d.h. zwischen 0 und 1 
liegendc Wurzel ist, denn die beiden andern Wurzeln sind> 1 bzw. 
<— 1 . Es handelt $>ich jetzt noch darum, die branch bafe Wurzel un- 
gefiihr zu bestimmen. Da p positiv, so ist 2 — ap 2 <2 und daher in 
p (2 — ap 2 ) = l stets p>\. Fur p^J, also a<;i/4 ist daher die linke 
Seite immer < 1 , wie es verlangt wird. Iteriert man mit diesem Na- 
herungswert J in der Klammer, so folgt p= 1 /(2 — a/4), also 
a=l/(4 — a). Iteriert man nochmals, so findet man allgemein p= 
= (4 — a )/(8 — 3a). Mit diesem allgemeinen Anfangswert kann man 
dann in jedem spezicllen Beispiel die Kechnung beginnen und erhalt 
durch die nachste Iteration die folgende Tabelle: 
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a: 1/4 1/3 \ 2/3 3/4 1 

(8) p: 0,52 0,53 0,54 0,56 0,57 0,62 

a: 0,27 0,28 0,29 0,31 0,32 0,38 

Die Gruppe der eE erfahrt also — ahnlich wie bei der vollst&ndi- 
gen Auslese — durch teilweise Auslese niclit stets cine Verminde- 
rung; vielmehr tritt dies immer — d.li. unabhangig von a — nur ein, 
wenn die relative Haufigkeit a der Krankheit hochstens 25% ist. 1st 
die Haufigkeit grosser so h&ngt die Verminderung der Gruppe eE 
von dem Prozentsatz a dcr Sterilisierten ab. In welcher Weise, zeigt 
die Tabelle. Wie man sieht, nimmt die kritische Grenze der a mit 
wachsendem a stetig zu. Allgemein ergibt sich dies daraus, dass die 
Kurve ap 8 — 2p+1 — 0 im Intervall 0... .p stets fallt. 

Bereclinet man ferner etwa die Zalil der Generationen, die jede 
zur Halite ausgemerzt werden miisstcn, da mit die Haufigkeit a der 
ee auf sinkt, so findet man etwas mchr als das Doppelte an Gene¬ 
rationen wie im Falle der vblligen Auslese notig waren, was ja auch 
ohne weiteres einleuchtet. Praktisch hatte man daraus zu folgern, 
dass, falls man uberhaupt sich Nutzen von der Sterilisation verspricht 
auf die vollige Erfassung aller Kranken grosster Wert zu legen ist. 
Das wird aber niegelingen, und daher sind die fruberen Zahlen theore- 
tische Mindestzahlen, die sich in Wirkliclikcit vcrgrossern, unter 
Umstanden gar vervielfachen. 


II. Negative Auslese 1 ) 


Der Anfangszustand sei a, b, c mit D—0 oder p, 0, q. Durch die 
Auslese wird dieser naturliche Zustand unterbrochcn, indem von der 
Gruppe eE-f-EE ein Teil, etwa das A-fache, wo A<1, ausgemerzt 
wird. Es bleibt dann das 1 — A--B-fache iibrig. So erhalt man in der 
nachsten Generation die Verteilung p 2 -f-Bpq, 0, Bq. Man multipli- 
ziert mit 1 /B, setzt p=A/B und erhalt die gleiche Verteilung: 


(9) 


__ p0 +ftp ) 
Pl " f+pp 8 


qi= 


_q_ 

1+pp 2 


l ) Der Ausdruclc ^Negative Auslese" ist etwas irrefuhrend. Eine negative 
Auslese kann natiirlich auch vorliegen, wenn das Merkmal ee verniclitet 
wird, n&mlich wenn e ein wertvolles Gen bcdeutet. 
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Dies stimmt formal iiberein mit der Verteilung, die aus der teilweisen 
Auslese hervorgeht (Allerdings stand dort ein Minuszeichen). — 
Fiir kleines A setze man einfach (3=A. 

III. Zusammenwirken von positiver und 
negativer Auslese 

Der natiirliche Zustand a, b, c oder p, q werde durch negative 
Auslese, welche aus den Gruppen eE+EE das A-fache beseitigt, 
unterbrochen. Dann ergibt sich nach Obigem in der nachsten Genera¬ 
tion die Verteilung (9). Um die ungunstige Wirkung dieser Auslese 
aufzuheben, nelime man eine vollstiindige Auslese der ee vor tmd 
erhalt nach Obigem: 

P 2 =Pi/( 1 +Pi). q 2 -=l/(l+Pi). 

Damit die Wirkung der letzteren grosser ist als die der negativeu, 
muss also q 2 ^q, d.h. 1/(1 — 2p) oder A^ 1/(2 — 2p) 

Hat z.B. eine rezessive Krankheit die relative Haufigkeit 4%, ist 
also p=--0,2, so kann eine in der nachsten Generation crfolgende Ste¬ 
rilisation eine negative Auslese wieder unwirksam machen, bei der 
bis zu 63% des Gens E ausgemerzt wurden. — (Jberhaupt darf A bei 
noch so kleinem p stets gleich 50% sein! Fur p>| darf A beliebig 
wenig kleiner als 1 sein. 

Etwas andeis wird die Rechnung, wenn positive und negative 
Auslese glcichzeitig, d.h. in derselben Generation vor sich gehen. Dazu 
miissen wir jetzt von a, b, c ausgehen. Die Auslese betreffe wieder 
das A-fache der Gruppe eE+EE, so das$ die neue Verteilung gleich 
a, b (1 — A), c (1 — A) oder, um auf die Einheit zu bringen: fa, fb 
(1 —A), fc (1 —A), wo f der reziproke Wert von 1 —A (1 —a). 
Durch Sterilisierung erhalt man 0, fb (1 —A), fc (1 —A). Dies ist 
aber die gleiche Verteilung wie 0, b, c, d.h. wie die aus a, b, c selbst 
liervorgehende, was ja auch olme Weiters klar ist. — Ebcnso ist es, 
wenn in der gleichen Generation zuerst die positive, dann die nega¬ 
tive Auslese eintritt, bevor Panmixie beginnt. 

Die negative Auslese hat also, wenn sie von einer vollstandigen 
positiven Auslese begleitet wird, keinerlei Wirkung, d.h. die in der 
n&chsten Generation auftretende Verteilung ist dieselbe, wie wenn 
nur die positive und iiberhaupt keine negative Auslese stattgefunden 
hatte. 
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Man sieht, dass die Sterilisation irastande 
ist, die ungiinstige Wirkung einer, sogar 
starken negativen g 1 eichzeit i g en Auslese 
aufzuheben, d.h. einer weiteren Verschlech- 
terung entgegenzuarbeiten. Nicht aber kann 
sie eine s c h o n bestehende Verschlechterung 
praktisch irgendwie verbessern. 

B. Die Verhaltnisse bei ungleicher Fruchtbarkeit 

Wir lassen nunmehr die zweite unserer Grundvoraussetzungen fal¬ 
len und nehmen also an, die Fruchtbarkeit der Gruppen ee, eE, EE 
seien voneinander verschieden, und zwar gleich a, (3, y. Wir ersetzen 
dann (a, b, c) durch (afa, pfb, yfc), wo f = 1 /(aa+^b+yc) und rechnen 
mit dieser Verteilung in normaler Weise. 

In manchen Fallen kann man auch nach den Formeln fiir die teil- 
weise Auslese rechnen. 

Untersuchen wir n&mlich, wie es nut der angeblichen Zunahme der erb- 
hchen Geisteskrankheiten steht.Dass bei Panrnixie und gleichmhssiger Frucht- 
barkeit alles unverkndert bleibt, v-issen wir. Bei grosser Fruchtbarkeit der 
Kranken allerdmgs fknde erne Art negativer Auslese statt Wir rechnen dann 
so, dass wir trotzdem die Fruchtbarkeit als gleichmkssig voraussetzen, hin- 
gegen entweder einen Teil der Normalen von der Fortpflanzung ausschlicssen 
odor die Zahlder Kranken vermehren, und wendcn dann die Formeln fur die 
tcihveise Auslese an Nun gibt z.B. Fetscher in dem oben (p. 12) genannten 
Artikel an, in USA batten sich in 25 Jahren, also einer Generation, die 
Geisteskrankheiten mclir als verdoppelt (1 10%), hingegen die GesamtbevOl- 
kerung nur um knapp die Halfte (43%) vermehrt. Hmsichtlich zur Gesamt- 
bevolkerung haben sich also die Kranken um 47%, vermehrt. Hat diese Zu¬ 
nahme nun ihre Ursache in erhOhtcr Fruchtbarkeit der Geisteskrankheiten, 
wie Fetscher behauptet, oder in den nichterblichen Krankheiten oder 
schliesslich in der besseren Erf as sung der Kranken seitens der Statistik? An- 
genomnien, alle Geisteskrankheiten seien erblich — das ist der giinstigste Fall 
ftir Fetscher — und zeigten rezessiven Erbgang Die H&ufigkeit jeder Geis- 
teskrankheit ist etwa a — 0,001. Also wkre nach (9): (1 4- (3pF(l + P a ) “ 
Vl,47 *« 1,21, d.h \i « 7, A = 7/8. Damit das erw&hnte Zahlenverhkltnis sich 
innerhalb einer Generation ergibt, mussten also 7/8 aller Nichtkranken von 
der Fortpflanzung ausgeschlossen werden oder mussten die Kranken eine 8 
mal so grosse Fruchtbarkeit haben wie die Nichtkranken. 

Partiber braucht man kein Wort zu verlieren, zumal in einigen Staaten 
der USA die Sterilisierung schon gehandhabt wird. 
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C. Die Klassenmixie 

Nunmehr fallt auch die letzte unserer Grundvoraussetzungen, die 
P a n m i x i e. Bei den allermeisten Anlagen trifft die Panmixie 
tatsachlich zu. Doch gibt es einige wenige, wo sie durchbrochen wird. 
Z.B. hciraten Taubstumme und gewissc Geisteskranke, besonders 
Schwachsinnige, melir unler sich als mit Normalen, wenigstens in- 
nerhalb desselben sozialen Milieus. Ferner wird in inanchen Schriften 
empfohlen, dass zum Zweeke der Hoherzuchtung der Kassc und der 
Frbanlagen Gleichbegabte mehr unter sich heiraten sollcn. Fine 
Untersuchung der hierbei auftretendcn Verlialtnisse ist daher not- 
wendig. 

Wir nehmen daher im Folgcnden an, die rezessiven Merkmalstr&- 
ger heirateten mehr unter sich und die dominanten cbcnfalls, und 
sprechcn dann zum Unterschiede von der Panmixie jetzt von Klas¬ 
senmixie. 

Ferner sctzcn wir zunachst voraus, es bestehe absolute Klassen¬ 
mixie, d.h. die Klassen verbinden sich nur wieder mit Angehorigen 
ihrer eigenen Klasse; wir werden sehen, dass diese Voraussctzung 
unwesentlich ist. 

Hat demnacli die Bevolkerung im Anfangc die Verteilung (a 0 , b 0 , 
c 0 ), so wird sie aufgespalten in zwei Klassen: (a 0 , 0, 0) und (0, b 0 , c 0 ) 
dercn jede mit sich selbst in Panmixie steht. Die Diskriminante der 
zweiten Klasse ist L>-~b§/( 1 —a 0 ) 2 . Die Verteilung in ist daher, 
wenn wir 

(1) bg/(l — a 0 )*=d 0 
setzen: 

(2) a 1 =a 0 +d 0 /4, bj—bc — d 0 /2, c 1 =“C 0 +d ()l /4. 

Hieraus erhalt man sukzessive a 2 , b 2 , c 2 , ...., a n , b n , c n , .... 

Man sicht zunachst, dass in jeder Generation die Verteilung eine 
andere ist als in der vorhcrgehenden. Bezeichnet man daher einen 
in der nachsten Generation und daher aucli alien folgenden Gcnera- 
tionen sich nicht mehr andernden Zustand als einen naturlichen Zu- 
stand, so ergibt sich, dass ein natiirlicher Zustand mentals einiritt . 

Da aber die a und c monoton wachsen, die b monoton abnehmen 
und erstere eine obere, letztere eine untere Schranke haben, so haben 
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alle drei Grossen eine Grcnzwert: lim a n —a, lim b n =b, lim c n =c. 
Die Verteilung nahert sich also im Laufe der Generationen einem 
Grenzwert, der naturlich ist. 

Um den Grenzwert zu berechnen, beachten wir, dass 

(2) a—a 0 -f d/4, b=b 0 —d/2, c--=c 0 +d/4, 
wo d^do+di+dg-H .... in inf. 

Nun kann aber nach (2) b nur gleich Null sein, derm andernfalls ware 
b nicht stationar. Daher ist d=2b 0 : 

(3) a = a 0 -f Jb 0 , b-=0, c=rc 0 -|^b 0 . 

Derselbe Grenzzustand ergibt sich naturlich aucli, wenn nur teil- 
weise, koine absolute Klassenmixie stattfindet; nur ist in diesem 
Falle die Zahl der Generationen, bis der Zustand praktisch stationar 
geworden ist, grosser. 

Bei Klassenmixie sind also im Grcnzzustancl, der praktisch in cini- 
gen Generationen errcicht ist, die Heterozygotcn vollig aus der Bevol- 
kerung verschicunden und liaben sich wie es ihrer Natur auch ent- 
sprioht — je zur Halfte in die beiden Homozygoten aufgespalten. 

Fur den Fall, dass die Ausgangsverteilung eine natiirliche ist, be- 
kommen die Formeln (3) die noch einfachere Gestalt: 

(4) a--- V' a «=P(i, b=0, c —- v'c 0 =q». 

d.h. bei Klassenmixie wird schliesslich die relative Haufigkeit jeder 
Homozygotenart gleich der Haufigkeit ihres Gens, wie ja auch selbst- 
verstandlich. 

Es ist olme weiteres ersichtlich, dass die vorhergehenden Betrach- 
tungen nicht auj Monomeric bcschrdnkt sind. Auch bei Polymeric 
werden durch Klassenmixie die verschiedenen Garneten so verteilt, 
dass schliesslich sie sich nur noch in solchen Genotypen befinden, die 
in jedem Gen homozygot sind. 

Wenn also in eugenischen Schriften, sei es ausdriicklich, sei es zwischen 
den Zeilen, oft der Gedanke ausgesprochen wird, dass durch eine Klas¬ 
senmixie zwischen Begabten, aber auch zwischon Unbegabten, eine Zu- 
nahme dieser Klasse eintritt, so ist dies zwar riclitig, wenn man gerade die 
Klasse betrachtet, auf die es einem ankommt. Indessen hat aber auch die 
entgegengesetzte Klasse zugenommen, und zwar utn denselben Prozent- 
satz der Gesamtbevblkerung. Rechnet man aber nicht nach Merkmalstragern 
sondern — wie es naturgem&sser ist — nach Genen, so bleibt der Prozentsatz 
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der Gene immer derselbe, gleichgtiltig, ob gleichm&ssige Panmixie oder Klas- 
senmixie stattfindet. Eine Aufbesserung oder Verschlechterung der Haase l ) 
ist also durch Klassenmixie nicht mdglich. 

Aus (4) oder (3), aber noch nicht aus (2) folgt noch: Dass es fur die 
Endverteilung gleichgiiltig ist, ob eine Aufspaltung von (a 0 , b 0 , c 0 ) 
in die Klassen a 0 und b 0 +c 0 oder in a 0 +b 0 und c 0 oder in unregel- 
massiger Folge stattfindet. Dies ist wichtig fur diejenigen Gene, die 
sich sowohl dominant als rezessiv vererben oder die einen Dominanz- 
wechsel zeigen. 

Zum Schluss noch einige Worte liber die Sterilisation untcr diesen 
Umst£nden. Wiirde man bci einem Zustand, der sich hinreichcnd 
dem Grenzzustand genahert hat, sterilisieren, so wiirde dadurch fast 
das ganze Gen (oder bei Polymerie: die ganze Gamete) ausgemerzt, 
weil ja die Heterozygoten fast gar nicht existieren, also fast alle Ga- 
meten sich in der sterilisierten Gruppe befinden. Der Fall liegt also 
ganz anders als bci Panmixie , wo sich in alien, der Sterilisation iiber- 
haupt zuganglichen Fallen der weitaus grosste Teil des Gens e in der 
Gruppe eE bcfindet (cntsprechend bei Polymerie), die von der Ste¬ 
rilisation direkt nicht betroffen wird. Neben den dominanten und 
neben den geschlechtsgebunden rezessiven Anlagen sind also die Anla- 
gen , bei denen Klassenmixie eintritt, die einzigen, bei denen eine Ste¬ 
rilisation prakiisch eine deutliche Verminderung der betreffenden Anlage 
zur Folge hat. Allerdings hat nur eine einzige Sterilisation diesen Er- 
folg. Denn sie beseitigt ja den grossten Teil des Gens e oder der Ga¬ 
mete. In der folgenden Generation ist die Gruppe ee wieder vorhan- 
den, wenn aucli an Zahl ausserst gering. Aber eine zweite Sterilisa¬ 
tion bessert diesen neuen Zustand sozusagen nicht mehr, denn es 
liegen ja fast die gleichen Verhaltnisse wie bei Panmixie vor bei 
kleinem a: Der grosste Teil der Gameten befindet sich in einer hetero¬ 
zygoten Gruppe. 

Fur die Praxis der Sterilisation ist es also wichtig, jene drei Grup- 
pen von Anlagen: dominante, geschlechtsgebundene, Klassenmixie- 
Anlagen ausfindig zu machen. Bezuglich letzteren darf man anneh- 
men, dass diese Neigung, sich einen gleichartigen Partner zu w&hlen 
bzw. die Unmoglichkeit, einen andern Partner zu finden, seit vielen 

») Letzteres behauptet z.B. Florinsky in „Die Verbesserung und Eatar 
tung des menschlichen Geschlechtes” (Russich), Wologda, 1926. 
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Generationen schon besteht, so dass praktisch jener Grenzzustand 
vorliegt. Und wahrscheinlich zahlen Schizophrenic, Taubstummhcit 
und vor allem Schwachsinn zu diesen Anlagen. 
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AUSLOSUNG von crossing-over bei drosophila- 
MANNCHEN DURCH RONTGENISIERUNG der imago 
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Heinrich Friesen 

Aus dem Institut fur experimentellc Biologie zu Moskau 
(Manusknpt etngegangen am 26. Oktober 1935) 


In meinen vorigen Untersuchungen (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7) iiber kiinst- 
licli ausgclohtcs Crossing-over bei Drosophila-Mcinnchen wurden diese 
auf dem Stadium 2-3-tagiger Puppen rdntgcnisiert. In Patterson’s 
und Suche’s analoger Arbeit (8, 9) geschah die Rdntgcnisierung auf 
dem Larvenstadium. Shull und Whittinghill (10), die im An¬ 
schluss an diese Rdntgenversuehe durcli Hitzeeinwirkung Crossing- 
over bei Drosopkila-Wkimchun realisierten, bceinflussten ebenfalls 
embrvonale Stadien. I)a die Spcrmatogenese aber auch noch nacli 
dem Ausschlu])fen der Imago fortdauert, schien cs wahrscheinlich, 
dass Crossing-over auch bei crwachsenen Drosuphila-Miknnchen 
(lurch Rontgcnisierung hervorgerufen werden konne. Versuche, die 
von uns im Herbste 1934 vorgenommen wurden, zeigten, dass dies 
wirklich der Fall ist. 

Eintagigc erwachscne Mannchen von Drosophila melanogaster der 


-f* D “f* St -p ~P 

Struktur - — l ) wurden wie bei gewdhnlichen 

ru h + st pP -f ss e 8 

Drosophila-Kimtgenisiosxmgen der Einwirkung von 4000 r (bei 175 
KV, 4 mA, 1 mm Al.-f., Entf.-20 cm, Exp.-dauer -20 Min.) unter- 
worfen und darauf sofort individuell mit je 5 homozygoten ru h st pP 
sse 9 (Ill-ple)-Weibchcn gekreuzt. Nach drei Tagcn wurden die 


0 D (Dichaete) und St (Stubble)-dominante Gene des III. Chromosoms 
mit rezessiver letaler Wirkung ru (rougboid), h (hairy), st (scarlet), pL 
(peach), ss (spineless )und e s (sooty)-rezessive Gene des III. Chromosoms. 
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Eltem aus den Glasern entfernt und die Mannchen wiederum indivi- 
duell mit je 5 neuen virginen III-ple-Weibchen gekreuzt. Aus dieser 
zweiten Folge wurden die Eltern ebenfalls nach 3 Tagen entfernt und 
die Mannchen noch einmal individuell mit je 5 neuen virginen III- 
ple-Weibchen gekreuzt, wobei die Entfernung der Eltern aus den 
Glasern dieser dritten Folge wiederum nach 3 Tagen gcschah. Die 
Nachkommenschaft von 36 in alien drei Folgen ausgeniitzten Mann¬ 
chen ist in eingehender Weise auf Tabelle I dargestellt. 

Besprechen wir kurz die Resultate unseres Experimentes. Die erste 
und zweite Folge gaben zwar eine Reihe von Ausnahmefliegen, doch 
sind dies, mit Ausnahme des Falls ru h St in der ersten Folge vom 
Mannchen No. 26, keine Crossing-over-Falle. Fur die Richtigkeit 
dieser Behauptung sprechen: 

1. Die Ergebnisse der Analyse von zwei „ru” I) St-Fallen: a) das 
Mannchen „ru” D St aus der ersten Folge vom rontgenisierten Mann¬ 
chen No. 6 gab, gekreuzt mit III-ple-Weibchen, nach der Beschaf- 
fenheit der Augenoberflache ausschliesslich normale D St-Nachkom- 
men, also handelte es sich wohl uin eine roughoid-ahnliche Modifika- 
tion bei dem „ru” D St-Mannchen; b) das Mannchen M ru" I) St aus 
der ersten Folge von rontgenisierten Mannchen No. 7 gab, gekreuzt 
mit III-ple-Weibchen, unter den I) St-Nachkommen zur Halfte 
Fliegen mit normalen und zur Halfte Fliegen mit rauhen Augen, also 
handelte es sich hier um eine in einein anderen Autosom entstandene 
dominante rauhe Augen bedingende Mutation. 

2. Die Tatsache, dass ich in meinen gesamten Untersuchungen 
iiber kunstliches Crossing-over bei Dmo^/zt/a-Mannchcn noch nie 
einen Fall von doppeltem Crossing-over beobachtet babe, die Falle 
D st St, D pP St, St und D ss nun aber alle Falle solchen Crossing- 
overs sein miissten. 

3. Der Umstand, dass zu all den 11 hier in Rede stehenden Fallen 
die Erganzungsfalle fehlen (so z.B. zu D st St der Fall ru h pP ss e 8 
usw.). 

Demnacli sind diese Falle nicht durch Crossing-over, sondern in 
folgender Weise zu erklaren: 1) die Falle „ru” D St durch Ent- 
stehung von roughoid-ahnJichen Modifikationen in F x (fur einen Fall 
wahrscheinlich gemacht - s, oben), durch Entstehung roughoid-ahn- 
licher dominanter Mutationen in anderen Chromosomen (fur eineh 
Fall bewiesen - s. oben) als auch durch Entstehung von roughoid-Alle- 
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len oder Faktorenausfalien im roughoid-Locus des bestrahlten D 
St-Chromosoms und roughoid-ihnlichen dominanten Mutationen in 
anderen Teilen dieses Chromosoms; 2) die Falle D st St durch Ent- 
stehung der Mutation scarlet oder eines Faktorenausfalls in diesem 
Locus des bestrahlten D St-Chromosoms; 3) der Fall D pP St durch 
Entstehung der Mutation peach oder eines Faktorenausfalls in 
diesem Locus des bestrahlten D St-Chromosoms; 4) die Falle St 
durch Riickmutation des Gens Dichaete oder Faktorenausfall in 
diesem Locus des bestrahlten D St-Chromosoms; 5) der Fall D ss 
augenscheinlich durch Faktorenausfall im Locus St des bestrahlten 
D St-Chromosoms (da die Gene St und ss fast ein und denselben 
Punkt im III. Chromosom einnehmen, kommt bei diesem Faktoren¬ 
ausfall das im ru h st pP ss e 8 ~Chromosom vorhandene Gen ss zur Mani- 
festierung). 

Was nun den Fall ru h St in der ersten Folge vom Mannchen No. 
26 anbelangt, so ist dies, da in der zweiten Folge kiinstlich ausgelos- 
tes Crossing-over auch noch vollstandig fehlt, augenscheinlich ein 
Fall spontanen Crossing-overs, wie dies ausserst selten in der Sperma- 
togenese von Drosophila melanogaster vorkommt (s.z.B. Patterson 
und Suche (9). 

Wahrend in den ersten beiden Folgen (2811 und 350 Fliegen) 
Crossing-over, init Ausnahme des ebon behandelten Falls, nicht beob- 
achtet wurde, wurden in der drittcn Folge auf 174 Fliegen ganze 19 
Cross-overs (10,9%) erhalten — ein Beweis dafur, dass 6-7 Tage nach 
der Bestrahlung (nachdem jedes Mannchen zweimal mit je 5 Weib- 
chen gekreuzt wurde) ein grosser Teii der reifen Spermien schon von 
Zellen abstammt, die im Bestrahlungsmoment noch diploid waren. 
Dass es sich hier wirklich um Crossing-over und nicht um reziproke 
Translokationen in nichthomologen Punkten handelt, wurde durch 
Oberfuhrung der Crossing-over-Chromosomen in all jenen Fallen, wo 
die Cross-overs Mannchen waren und wo dies iiberhaupt mbglich war 
(2 Falle h st p p ss e 8 , 1 Fall st p p ss e 8 und 1 Fall ru h st p p ss), in den 
homozygoten Zustand bewiesen. 

Das Ergebnis der Arbeit ist also, dass bei der angewandten Metho- 
dik 6-7 Tage nach der Bestrahlung ein sehr grosser Teil der reifen 
Spermien Crossing-over-Gameten darstellt. Crossing-over lasst sich 
also auch leicht in der Spermatogenese erwachsener Drosophila - 
Mannchen auslosen. 
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4 D pP ss e 8 
2 ru h st pP ss 
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Chronica Botanica, the year-book of plant science has been 
designed to bring together the research programmes of all labora¬ 
tories, experimental stations, herbaria, botanic gardens etc., to give 
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j tions are devoted to the Internat. Bot. Congress and to other internal, 
j congresses, committees and societies. It also includes an almanac of 
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SEVENTH INTERNATIONAL CONGRESS OF GENETICS 
AUGUST, 1937, USSR 


The Seventh International Congress of Genetics will be held in 
the USSR in 1937. It is planned to have the sessions in Moscow, 
in the second half of August. The preparations for the Congress 
have been initiated by the Organization Committee which has 
for president A. I. Muralov (president of the Lenin Academy of 
Agricultural Sciences), vice-presidents N. I. Vavilov and V. L. Ko¬ 
marov, general secretary S. G. Levit, and members N. P. Gorbunov, 
G. D. Karpechenko, B, A. Keller, N. A. Koltzoff, T. 1). Lysenko, 
G. K. Meister, H. J. Muller, M. S. Navashin, and A. S. Serebrovsky. 
All scientists working in the field of genetics are invited to present 
their contributions. The titles and abstracts should reach the 
Organization Committee before February 15th, 1937. Detailed 
information concerning the program, membership, exhibits, lodg¬ 
ing and transportation are being prepared. Excursions to various 
parts of the USSR are on the schedule. Suggestions concerning 
the program or other features of the Congress will be appreciated. 


MAILING ADDRESS: Organization Committee of the Seventh Interna¬ 
tional Congress of Genetics, B. Kaluzhskaya, 75, Moscow, USSR 



J01) ALS CHEMISCHER FAKTOR, DER AUF DEN 
MUTATI ONSPROZESS VON DROSOPHILA 
MELANOGASTER WTRKT 


von 

\V. \V. SsACIIAROW 

Aus clem Instilut fur experiment elle Biologic zu Moskau — Direktor Prof. Dr. 
N K Koltzoff Genetische Abtcilung - Vorstand Prof Dr N P Dubinin. 
( Manusk nf>t eingc gaugen am 21 . September J 9 J5) 


1 . FINLEITPNG 


Die ehemisehen Kaktoren nehmen nicht den letzten Platz unter 
den zahlreiehen Agenzien em, mil welchen man versucht hat, den 
Mutationsprozess hervorzurufen. Doch muss anerkannt werden, 
class mu in den Arbeiten von Bapr und SiniBh Andeutungen ernes 
positive!) Resultats erhalten warden; immerhin waren auch diese 
Angaben nicht gemigend, 11 m endgiiltige Schliisse zu zielien. 

Wiederholte Versuche einer Reihe von (ienetikern, durch A 11 - 
wendung chemischer Faktoren bei Drosophila Mutationen hervor- 
zurufen, fuhrten zu negativen Ergebnissen. Solche Versuche ver- 
anstalteten Morgan (mit Ather und Alkohol), Mann, Muller (mil 
einer ganzen Reihe chemischer Agenzien). I his scheint, dass diese 
Misserfolge dadurch zu erklaren sind, dass die Mehrzahl der Autoren 
die ehemisehen Stoffe deni Futter beigaben, so dass die Fliegen der 
ehemisehen Einwirkung 1 m Laufe ihres ganzen Lebenszyklus unter- 
lagem Augenscheinlich waren die mit dem Flutter eingefiilirten 
Stoffe nicht aktiv genug, uni bis zum Kernapparat der Keimzellen 
zu dringen und in ihm diese odor jene Mutationen hervorzurufem 
N. K. Koltzoff zeigte im Jahre 1932, dass cine Reihe starkster 
chemischer Stoffe bei unmitteibarer Einwirkung auf unbefruchtete 
Eier von Bombyx mori eine parthenogenetische Entwicklung dieser 
Genetica XVIII 13 
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Eier hervorrufen. Diese Arbeiten liessen den Gedanken aufkommen, 
dass eine kurzdauernde Einwirkung soldier Stoffc in Veranderungen 
des Chrornosomenapparates einzelner Zellen des sich normal ent- 
wickelnden befrucbteten Eies zum Ausdruck kommen konne. Auf 
den Rat N. K. Koltzoff's wurde vom Verfasser Jod angewandt, um 
mit ihrn Mutationen bei Drosophila mclanogaster auszulbsen, 

2. METHOD IK DER EINWIRKUNG 

Die vom Verfasser angewandte Methodik einer kurzdauernden 
unmittelbaren Einwirkung subletaler Posen stiirkster Jodlbsungen 
aufs Ei best and in folgcndem: die im Laufe von 1—2 Stunden auf 
Glasplatten mit Nahrsubstrat abgelegten Drosophila -Eier wurden 
vorsichtig aus dem Futter gehoben, sorgfaltig von kleben gebliebe- 
nen Futterteilchen befreit und auf ein Uhrglas iibergetragen. Hicr 
wurden sie mit einer Losung von Jod in Jodkali (Jod lost sich in 
VVasser schwer auf) begossen und entsprechcnde Zeit in der Losung 
gehalten. Alsdann wurde das Jod abgegossen und die Eier mit Was- 
ser reingewaschen. Das Wasser wurde so lange gewechselt, bis es 
aufhorte, sich zu farben. Als Ende der Einwirkung gait der Augen- 
blick, in dem die Waschung begann. Nach Heendigung dieser Pro- 
zedur wurden die Eier wieder auf frisches Futter iibergetragen, in 
dern die weitere Entwicklung der nicht zugrundegegangenen Eier 
stattfand. 

3. WIRKUNG I)ER JODBEHANDLUNG DER EIER AUF DEN 
PROZEMSATZ DER PUEGENAUSSCIILUPFUNG 

l£s wurden drei Versuchsserien vom Verfasser durchgefuhrt. Die 
Serien unterscliieden sich nach dem genetischen Ausgangsmaterial: 
in der ersten wurde ein forked-Stamm ausgenutzt (forked ist ciri 
rezessives Gen im X-Chromosom), in der zweiten unterlagen der 
Einwirkung Eier des normalert Stammes „Krim M und in derdritten 
Eier des ri-Stamnies (radius mcornpletus ist ein rezessives Gen des 
III. Chromosoms). 

In einzelnen Fallen wurde sowohl die Einwirkungsdaucr der Jod- 
losung als auch die Konzentration der Jodlosung in Jodkali selbst 
variiert. 
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Fur die ersten zwei Serien wurde eine Kontrolle veranstaltet, in 
der die Eier alien Manipulationen der Obertragung und des Begies- 
sens mit alleiniger Ausnahme der Einwirkung des J in KJ unter- 
lagen. Die genetische Kontrolle der dritten Serie wurde ohne spezielle 
Feststellung des Prozentsatzes der Fliegenausschliipfung durchge- 
fuhrt. 

Die Wirkung des Jods in Jodkali auf den Prozentsatz der Fliegen- 
ausschlupfung ist aus Tabelle I zu ersehen, in der die Daten aller 
drei Serien zusamraengefasst sind. 

Eine schroffe Herabsetzung der Fliegenausschliipfung aus den 
mit Jod behandelten Eiern tritt in alien Versuchsserien zutageund, 
wahrend in der ersten Serie die Einwirkungsdauer variiert wurde, 


Tabelle 1. 



i 

Em- | 


Zahl der 

J^rozent- 

VerhAltnis 

Konzentrdtion der 

wirkungs-j 

Zahl der 

ausge- 

satz der 

der Ge- 

Jodlosung 

dauer in | 

Eier im 

schliipf- 

Fhegen- 

schlechte 

Mmuten ! 

1 

Versuch 

wr-r- vwr nvram fit! 

| ten Fhe- 
1 gen 

jausschlup- 
I fung 

| 99 


1. Serie-forked-Stamm 


10%J in 10%KJ 

1 

125 

12 

9,6 

6 

6 

!> 

2 

215 

42 

19,5 

18 

24 

„ 

5 

122 

12 

9,8 

5 

7 

>1 

10 

698 

101 

14,4 

46 

55 


15-20 

1627 

24 

1-6 

17 

7 

Kontrolle 

— 

471 

202 

43,0 

98 

104 


2. Sene-„Knni*~ 

Stamm 




^5 

o 

c 

o 

2 

1365 

21 

1,5 

1 9 

12 

5“;,J in 10%KJ 

2 

770 

79 

10,3 

j 42 

37 

Kontrolle 

2 

239 

182 

76,2 

i 94 

88 


3. 

Scric-ri-Stamm 




!0%J in 10%KJ 

1 

3498 

155 

| 4,44 

| 81 j 

j 74 


wandte der Verfasser in den weiteren Serien nur eine zweiminutigc 
(2. Serie) und einminutige (3. Serie) Einwirkung an. Es ist nur her- 
vorzuheben, dass in den Hauptversuchen der zweiten Serie die 
Konzentration der Losung wegen der geringen Lebeusfahigkeit der 
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Eicr des „K rim''-St amines in 10%-igcm Jod bis auf 5% herabgezetzt 
werden musste. 

4. GENETISCHE ANALYSE DER NACHKOMMENSCHAFT DER AUS DEN 
JODIERTEN EIERN UND DEN KONTROLLEIERN HERVORGEGANGENEN 

FUEGEN 


Vom Verfasser wurden aufeinandcrfolgend drci Sericn von Ver- 
suclien durcligeluhrl, die sicli nicht nur nach der genetischen Besehaf- 
fenheit des Ausgangsinaterials und der Methodik der Jodeinwirkung 
(s. oben) unterschieden, sondern auch nach dem Charakter der gcnc- 
tischen Analyse. 

In der ersten Serie machten wir uns die Feststellung von haupt- 
sachlicli mit dem Gcschlechl gekoppelten sichtbaren Mutationen 
zur Aufgabe. 

Die zwcite Serie hattc die Feststellung von ini X-Chromosom 
cntstcliendcn letalen Mutationen zur Aufgabe. 

In der dritten Serie schliesslich macliten wir uns zum Ziel, die 
Zahl von in den Autosomen (im II. und III. Chromosom) entstehen- 
den letalen Mutationen fcstzustellen. 

FIs seien nun ini emzelnen die Resultate jeder Serie dargelegt: 

a. A n a 1 y s e d e r N a c li k o m m e n s c h a f t v o n a u s 
d e n j o d i e r t c n E i e r n der I. Serie a u s g e s c h 1 u p f- 
t e n 1-W c i b c h e n. 

Die Eier, mit welehen dieser Versuch durchgetuhrt wurde, wurden 
aus der zweiten und weiteren Gcncrationen von einem einzigen 
F'liegenpaar aus einem remen forked-Stamm erhalten. 

Das Haujitziel der Arbeit war die Feststellung von mit dem Ge- 
sehlecht gekoppelten sichtbaren Mutationen. Zu diesem Zweck wur¬ 
den von den aus jodierten Eiern und in der Kontrolle erhaltenen 
Fliegen nur Weibchen genommen, die, wie gesagt, das Signalgen 
lorked trugen. Diese Weibchen wurden mit Mannchen aus einem 
reinen Bar-Stamm gekreuzt. In ¥ t (Tabclle 2) dieser Kreuzung wa- 
ren alle Weibchen heterozygot nach den Gcnen Bar und forked, 
wahrend die Mannchen nur das mit dem X-Chromosom von der 
Mutter erhaltene Gen forked trugen. In zwei Fallen wurden Bar- 
Ausnahmcmannchen registriert, die steril waren. Eines von ihnen 
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wurde im Versuch unter 1039 F 3 -Mannchen, das andere in der Kon- 
trolle unter 456 F- 3 Manncben gefunden. 

Am Anfang der Arbeit batten wir nur eine aufmerksame Durch- 
sicht der ersten Generation ini Sinne. Nachdem aber in der zweiten 
Generation eines jodierten Weibchens bei der Halfte der bier auf- 
tretenden forked-Mannchen eine veranderte Augenfarbe (die sicb 
weiter als erblich erwies) festgestellt wurde, bcgannen wir auch eine 
Analyse der zweiten Generation durchzufuhren. Lcider ist diese 
Analyse zwar fur die ganze Kontrolle, jedoch nicbt fur alle Ver- 
sucbsweibcben durcbgefuhrt worden. 

In der zweiten Generation wurden zwei Katcgorien von Weibchen 
und Manncben erbalten : nach Bar und forked heterozygote und nacb 
forked homozygote Weibchen und Bar- und forked-Mannchen. 

Auf 'Pabelle 2 sind die in nach der Einwirkungsdauer des Jods 
\erschiedenen Versuchen dieser Serie und in der Kontrolle erhalte- 
nen Fliegcnzahlen angeluhrt. 

Ini emminutigen Versuch wurden fiinf Weibchen analysiert. 
Enter 217 F^ Fliegen warden folgcnde Veranderungen gefunden; 
r mit gesprei/ten Flugeln, 2\ v und 2<7o mit zerknitterten Flugeln 
und m der Kultur No 5 ein Weibchen mit seharf ausgepragten Aus- 
schnitten an beiden Flugeln und ein Manncben, ein Bruder dieses 
Weibchens, mit einem schwachen Ausschnitt eines Flugcls. Mit Aus- 
nalime des Falls „gespreizte Flugel” gelanges von alien veranderten 
Fliegen die erste und zweite (Generation zu erbalten. Erblich waren 
nur die Fliigelaussehnitte des Weibchens, das mit ihrem verander¬ 
ten Bruder gekreu/t wurde (s. das Mcrkmal „Notch” in dei weiteren 
Darlegung). Von alien funf Versuchsweibchen wurden ingesamt 17 
F 2 -Kulturen erbalten. In einer von ihnen hatten unter 20 forked- 
Mannchen 10 rosa-braune Augcn; dies Merkmal erwies sich weiter 
als erblich („prune"). In dieser Gruppe wurden voin W’eibchen 
,,Notch" auch noch zwei Fliegen (y u. S) erbalten, die eine eigenar- 
tige Flugelmutation („dirigable") aufwiesen. Ausscrdem traten in 
der zweiten Generation dieses Versuchs ein Weibchen mit einem 
stark verkleinerten Auge und ein Manncben mit abnormom Abdo¬ 
men auf. Diese beiden Veranderungen waren nicht erblich. 

1m zweiminutigen Versuch wurden sechs Weibchen untersucht. 
Zwei von ihnen waren selbst venindert: eines mit abnormem Abdo¬ 
men, das andere mit verkleinerten Flugeln und einem missgestaltc- 
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ten Bein. Das erste blieb ununtersucht, wahrend vom zweiten die 
fur diesen Versuch einzige F 2 -Kultur erhalten wurde, die unter 58 
Fliegen und 1 cJ mit unentfalteten Flugeln aufwies, die aber nicht 
untersucht wurden. Unter den 242 Fliegen der ersten Generation 
wurden keine Veranderungen festgcstellt. 

Von den Weibchen des funfminutigen Versuchs wurde nur eins 
untersucht. Die erste Generation wies 69 normale Fliegen auf. 

Ini Versuch mit zehnminutiger Jodeinwirkung wurden 21 Weib¬ 
chen analysiert. Unter den 1009 Fj-Fliegen befand sich ein Mann- 
chen mit stark melanisiertem Korper. Das Merkmal war erblich 
(weiter als „dunkel” bezeichnet). In der Nachkommenschaft eines 
andercn Weibchens trat ein Weibchen mit ausgeschnittenem 
Fhigcl auf. Weder in ¥ x noch in F 2 von diesem Weibchen tratcn Flu- 
gelaussclinitte von neuem auf. 15 F 2 -Kulturen (von 5 Versuchs- 
weibchcn) lieferten 772 Fliegen. Unter diesen Fliegen wurden re- 
gistriert: can Weibchen mit nach oben gebogenen Flugeln, ein Mann- 
chen mit verkleinerten Flugeln, ein Mannchen mit zerknitterten 
Fliigeln und ein Weibchen nut abnormem Abdomen; diese Merk- 
inale waren nicht erblich, nur in der F 2 vom letzten Weibchen wur¬ 
den ein Weibchen und ein Mannchen mit abnormem Abdomen ge- 
funden. 

Von 14 Weibchen, die einer zwanzigminutigen Jodeinwirkung 
unterlagen, w T urden in der ersten Generation 659 Fliegen erhalten. 
Unter lhnen befanden sich: ein Weibchen mit Blascn auf den Flu¬ 
geln, ein Weibchen mit zerknitterten Flugeln und ein Mannchen 
mit verkleinerten zerknitterten Flugeln und unregelmassiger Ade- 
rung dieser Fliigel. Von alien veranderten Fliegen w r urde Nachkom¬ 
menschaft erhalten, doch die Veranderungen waren nicht erblich. 
Tn 20 F 2 -Kulturen von 12 Versuchsweibchen dieses Experiments 
wurden unter 2587 Fliegen registriert: ein Mannchen mit verklei¬ 
nerten und ein Weibchen mit nach oben gebogenen Flugeln. In der 
Nachkommenschaft dieser Fliegen wicderholtcn sich die Veranderun- 
gen nicht. Uberhaupt wurde im ganzen zwanzigminutigen Versuch 
keine einzige neue erbliclie Verandcrung erhalten. 

Insgesamt wurden in alien funf Versuchen dieser Serie 47 Weib¬ 
chen analysiert. In F x sind von ihnen 2186 Fliegen erhalten worden 
— zwei mit neuen Mutationen (ein ^Notch’'-Weibchen und ein 
„dunker’-Mannchen). In F a unterlagen der Durchsicht 4303 Fliegen; 
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von ihnen zeigtcn 10 Mannchen ein neues Gen der Augenfarbe 
(„prune”) und ausserdem ein Weibchen und ein Mannchen — eine 
neue erbliche Verandcrung der Flugel („dirigable”). 

In der Beschreibung der erhaltenen Veranderungen haben wir 
niclit auf die autosomale Mutation „polychaete” liingewiesen, die 
in der I\ 2 von drei Weibchen des einminutigen Versuchs und in F 2 
von einetn Weibchen des zwanzigminutigen Versuchs auftrat. Diese 
Mutation wurde auch in der zweiten Generation der Kontrolle er- 
halten. Der Fntstehungscharakter dieser Verandcrung in mehreren 
Versuchslinien und das Auttreten von „polychaete” in der Kontrolle 
veranlasst uns anzunehmen, dass die reine Bar-Linie, aus der fiir 
unsere Weibchen die Mannchen genommen wurden, von dieser 
Mutation verunreinigt war. 

In der Kontrolle sind 26 Weibchen untersucht worden; in der F x 
wurden 984 ausschliesslich nor male Fliegen erhalten. 

In der F 2 der Kontrolle wurden unter 4499 Fliegen (in 68 Kulturen 
von alien 26 Ausgangsweibchen) sole he mit dem Merkmal „poly- 
chaete”, einige Fliegen mit Dachfliigeln und ein Weibchen mit Bla- 
sen auf den Fliigcln gefunden. Ausser „polychaetc” waren a lie Ver- 
anderungen niclit erblich. 

Fs sei liervorgehoben, dass zweeks Objektivitat 1>ei der Durch- 
sicht der Fliegen diese in der Regel so eingerichtet wurde, dass os 
unbekannt war, ob Versuchs- oder Kontrollfliegen durchgesehen 
wurden. 

Die Mutational. 1. M Notch”. In der Kultur No. 5 ini einminutigen 
Versuch warden von emem auf deni Fjstadium jodierten forked- 
Weibchen und einem Bar-Mannchen 44 Fliegen (25 rV, 19Jo) er¬ 
halten und unter ihnen ein B-Weibchen mit Flugelausschnitten. Mit 
seinem Bruder gekreuzt, gab dies Weibcli^n folgende Nachkommen- 
schaft: 23 Vf ohne Flugelausschnitte, 21 ^ T mit Flugelausschnitten, 
26 JJ ohne Flugelausschnitte. Das Verhaltnis der Gesthlechter ist 
44^: 26 JJ. In einer ganzen Rcilie Kreuzungen von Weibchen mit 
Flugelausschnitten aus dieser und weiteren Kulturen blieb dies 
Verhaltnis der Geschlechter (2 : 1) erhalten. 1m Ergebnis stehen uns 
folgende Zahlen zur Verfugung: V? ohne Flugelausschnitte —821, 
J f, mit Flugelausschnitten — 579, J J ohne Flugelausschnitte — 735. 
Das Verhaltnis der Geschlechter ist 1400 f y: 735JJ, d. h. 1,97 : 
1,03. 
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Aus diesen Angaben geht hervor, dass die Flugelausschnitte be- 
stimmt eine neue dominante mit dem Geschleclit gekoppelte und 
fur die Mannchen letale Mutation darstellen. 

Die weitcre Analyse zeigte, dass diese Mutation auf dem linken 
Ende des X-Chromosoms lokalisiert ist, denn von Wcibchen, die 
nach diesem Gen der Fliigelaussclmitte in einem Chromosom und 
nacli w° im anderen heterozygot waren, wurden in ihrer Nachkom- 
menschaft insgesarnt 454 Mannchen, davon 446 mit dem Gen w e und 
nur 8 mit normaler Augenfarbe, erhalten. Der Prozentsatz des Cros¬ 
sing-over s betragt 1,8. 

Es darf somit wohl keinem Zweifel unterliegen, dass die gegebenc 
Veranderung eine neue „Notch”-Mutation darstellt. Ob es sich uni 
tune Punktmutation oder um einen Faktorenausfall im X-Chromo- 
som handelt, ist nodi nicht festgestellt worden. 

2. )t dirigable”. In der Kultur No. 214 in F t vom ersten „Noteh”- 
Weibclien wurden unter 18 Fliegen (I2v* und 6^o) ein Weibehen 
und em Mannchen mit cigenartigen, sehr stark veranderten Flugeln 
erhalten. Jeder Miigel stellte eine lange sehr dunkle Blase dar und 
dabei warm <lie Flugel im rechten Winkcl zum Korper aufgestellt. 
Das Auttreten von zwei veranderten Fliegen in der zweiten Genera¬ 
tion voin Versuehvweibchen kann da dutch erklart werden, class 
sc hon m den Gonaden cliches Weibchens ein ganzer Bt'mdel von Ga- 
meten nut dem these Veranderung (wir haben sie ..dirigable” ge- 
nannt) hervorrufenden re/.essiven Gen vorhanden war. Dieser Bun- 
del muss zienihch gross geweseu sein, wenn unter 18 Fliegen der 
zweiten Generation zwei die Veranderung auiwiesen. Leider gelang 
es nieht, von diesen beiden Fliegen Nachkommenschatt /u erhalten. 
Bei der weiteren Arbeit mit der Lorus-Bestinuming von ,.Notch” 
wurden in dei F 2 von den mit w e - Jo gekreuzten M Notch‘'-Weibehen 
aber von neuem ,,dirigable M -Fliegen erhalten. Gegenwartig befmden 
wir uns schon seit langem im Besitz ernes reinen M dirigable”-Stam- 
mes. 

3. ..prune”. In der Kultur No. 51 in F 2 vom Weibehen No. 2 des 
einminutigen Versuchs wurden 90 Fliegen (45 und 45 JJ) regi- 
striert. Von den 20 hier erhaltenen forked-Manncheu hatten 10 
eine rosa-braune Augenfarbe. Diese veranderten Mannchen wurden 
mit double-X-Weibehen gekreuzt und all ihre Sdhne (die in dieser 
Krcuzung das vaterliche X-Chromosom erhalten) zeigten neben dem 
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Merkmal forked dieselbe eigenartige Augenfarbe. Zur Bestimmung 
der neuen Mutation wurden Idcntifizierungskreuzungen mit den in 
unserem Laboratorium vorhandenen Augenfarbe-Mutationen des 
X-Chromosoms angestellt. In der Kreuzung mit yellow-prune Weib- 
chen waren, wie erwartet wurde, alle Tochter grau, die Sohne hin- 
gegen gelb; die Augenfarbe war bei der ganzen Nachkommenschaft 
aber prune. 

An der Neuentstehung der Mutation darf niclit gezweifelt werden, 
denn unser „prune M entstand im forked-Chromosom, w&hrend der 
einzige in unserem Laboratorium zur Zeit des Versuchs vorhandene 
prune-Stamm neben diesem Gen auch noch das nur cine Cross- 
overeinheit weiter links liegende Gen yellow enthielt. Ausserdem 
unterscheidet sich die neue Mutation von der altcn durch eine etwas 
hellere Augenfarbe bei jungen Fliegen. 

4. „dunkel*\ In der Kultur No. 99 in l' x von cinem Weibchen 
des zehnminutigen Versuchs trat unter 37 Fliegen (16?? u. 21 <J J) 
ein Mannchen mit stark melanisiertem Korper und Flugeln auf. 
Dieses „dunkle” forked-Mannchen wurde gleich den ^prune"- 
Mannchen mit einem double -X-Weibchen gekreuzt. Alle (19) Sohne 
zeigten sowohl forked als auch ^dunkel”. Koppelungsversuclie wie- 
sen auf cine grosse Nahe des neuen Gens zum forked-Locus hin. 

Die Mutation war bestimnit im Versuchsweibchen enstanden; 
ihr Erbgang ist rezessiv, mit dem Geschlecht gekoppelt. Junge Flie¬ 
gen sind auch recht leicht von normalen, dank ihrer klar ausge- 
pnigten griinlichen Korperfarbung, zu unterscheiden. 

In weiteren Kulturen mit dieser Mutation traten wiederholt 
Mannchen (nur „dunkle”) mit Ausschnitten auf einem von beiden 
Flugeln auf. 

Hiermit bcendigen wir die Beschreibung von Mutationen, die, wie 
uns scheint, unter Jodeinwirkung entstanden sind. 

Die Resultate der Arbeit machten es recht wahrscheinfich, dass im 
Jod ein Faktor gefunden war, mit dem zum ersten Male eine Be- 
einflussung des Mutationsprozesses von Drosophila auf chemischem 
Wege nachgewiesen werden konnte. Der Verfasser hielt es jedoch 
nicht fiir moglich, auf Grund der angefiihrten Angaben einen end- 
giiltigen Schluss zu ziehen und beschloss in der nachsten Versuchs- 
serie die transmutierende Wirkung des Jods an der Entstehung ge~ 
schlechtsgebundener Letalfaktoren zu priifen. 
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b. Analyse der Nachkommenschaft jodier- 
ter Mannchen des „K r i m”-S t a m m c s. 

Die genetische Analyse wurde nach der bekannten MuLLER'schen 
ClB-Melhode durchgcfiihrt. Aus jodierten Eiern der „Krim”- 
Stammes hervorgegangene Mannchen wurden met C IB-Weibchen 
gekreuzt. Aus jeder solchen Krcuzung wurden alsdann die ClB- 
Tochter, die ihr zweites X-Chromosom vom jodierten Vater erhalten 
batten, individuell analysiert: in ihrer Nachkommenschaft zahlten 
wir die Weibchen und die Mannchen, und unterwarfen die letzteren 
einer sorgfaltigen Durclisicht, damit uns auch eventuelle sichtbare 
Mutationen nicht entgingen. 

Der genetischen Analyse wurden 35 „Krim”-M&nnchen unterwor- 
fen, die auf dem Eistadium eine zweiminutige Einwirkung 5%-igen 
Jods erlitten batten. In 703 individuellen Kulturen von ihren (nach 
ClB und dem vaterlichen X-Chromosom heterozygoten) Tochtern 
gekreuzt mil yllw-Brudern, wurde Nachkommenschaft erhalten. In 
7 von diesen Kulturen wurden neue Mutationen festgestellt, die in 
einer starken Stdrung des in ClB-Kulturen normalen Verhaltnisses 
der Geschlechter (Id auf 255) und in einigen Fallen auch in sicht- 
baren Veranderungen zum Ausdruck kamen. 

Es sind dies folgende Mutationen : 

1. IV—4. In der vierten von 6 I r 2 -Kulturen vom IV. Versuchs- 
mannchen wurden 885A und 2dd gefunden, von welch letzteren eins 
ein Ausnahme-, d.h. ein yHw-Mannchen war, wahrend das zweite 
sich durch gcringe Korpergrosse, verkleinerte Fliigel und unbedeu- 
tende Veriindorung der Augenfacetten auszeiclmete. Bei der wei- 
teren Analyse der phanotvpisch normalen Weibchen aus dieser 
Kultur wurde ausnahmslos ein geringer Prozentsatz solcher Mann¬ 
chen beobachtet, die schon in den ersten Tagen zugrunde gingen und 
in Kreuzungen gewohnlich keine Nachkommenschaft licferten. Nur 
nach wiederholten Versuchen gclang es, sie mit double-X-Weibchen 
zu kreuzen. Diese Kultur konnte nur mit grosser Muhe weiter gefuhrt 
werden; immerhin gelangen weiter auch Koppelungsversuche, aus 
dcnen hervorgeht, dass die Mutation im Punkt 60 des X-Chromo- 
soms lokalisiert ist. 

2. VI—2. In der zweiten von 25 F 2 -Kulturen vom VI. jodierten 
Mannchen schlupften 735V und 5<Jd aus. Alle Mannchen waren 
stark verandert. Sie waren klein, besassen verkiirzte dunkle Fliigel 
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and. in der Regel, emporgestellte, scheinbar gebrochene, Scutellar- 
borsten. 

3. VI—5. In der funften Kultur vom gleichen VI. Mannchen 
schlupften auf 74 Weibchen 3 Mannchen mit der gleichen Veran- 
derung aus. 

4. VI—11. In der elften Kultur von demselben Mannchen wurden 
neben 63 Weibchen 18 in glcicher Weise veranderte Mannchen er- 
halten. 

Weiter analysicrt wurden leider nur Weibchen aus den Kulturen 
VI—-2 und VI—5. Die genet ische Analyse zeigte die Identitat der 
Veranderung und eine grosse Variabilitat des Prozentsatzes ver- 
anderter Mannchen (von einzelnen Fallen in einigen Kulturen bis 
zum Verhaltnis 1: 1, d. h. 50 ( \ t veranderter zu 50% unverandertcr, in 
anderen). 

Wie auch ini Falle IV—4, waren die veranderten Mannchen wenig 
lebensfahig. Zum gegebenen Moment ist diese Mutation aber in den 
Zustand eines reinen Stammes tibcrgefuhrt worden, in dem die nach 
der Mutation homozygoten Weibchen die Veranderung ebenso ma¬ 
nifest ieren, wie die Mannchen. Die Mutation liegt zwischen den Ge- 
nen ct und v, ungefahr auf dem Punkt 24 des X-Chromosoms. 

5. VII— 7. In einer von 32 F«-Kulturen vom VII. Versuchstnann- 
clien schlupften 108>y und kein cinziges Mannchen aus. Die letale 
Mutation liegt auf dem Locus 0,5 zwischen den Genen y und i>n. 

6. XII—17. In der siebzehnten Kultur vom XII. jodierten Mann¬ 
chen schlupften in den ersten Tagen auf 43 \\ r eibchen nur 4 normale 
Mannchen aus. In den weiteren Tagen wurden in dieser Kultur schon 
nur Weibchen crhalten. Ihre Gesamtzahl betrug 63. Die Mannchen 
aus dieser Kultur waren fertil. Die weilere Analyse sowolil der Mann¬ 
chen durch double-X als auch der nach demselben X-Chromosom 
und nach dem Cl B-('hromosom heterozvgoten Weibchen zeigte, 
dass die „normalen” Mannchen fortwahrend in bedeutend (2 --3 
mal) geringerer Anzahl auftraten als erwartet wurde. Das Fehlen 
einer phiinotypischen Mamfestierung der neuen Mutation gestattete 
mcht die Locusbestimmung derselbtm. 

7. XXII 5. In der funften von 7 F 2 -Kulturen vom XXII. Mann¬ 
chen schlupften 105 Weibchen und kein einziges Mannchen aus. Der 
neue Lctalfaktor liegt ungefahr auf dem Punkt 10. 

Also wurden in 7 von 703 F 2 -Kulturen von 35 jodierten Mannchen 
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neue rezessive Mutationen festgestellt: a. in 4 Kulturen subletale 
sichtbare Mutationen — davon in 3 von einem Manncben eine identi- 
schc Veranderung — (IV—-4, VI—2, VI—5 und VI— 11 ); b. in zwei 
Kulturen rezessive Letalfaktoren (VII—7 und XXII- 5) und c. 
in einer eine subletale Mutation ohne phanotypische Manifestierung 
(XII- 17). In der ganzen Kontrolle, die aus 451 F 2 -Kulturen von 26 
Manncben bestand, traten nur 2 Letalfaktoren auf. Dies sind: 1 . 
K ~V— 10 . Die Kultur gab 26%') und ein Ausnabme --- (yHw—) 
Manncben ; und 2 . K—XXVI—19. Die Kultur gab 49 Weibchen und 
keine Manncben. Der Prozentsatz der Mutationen in der Kontrolle 
betriigt also 0,44 } 0; 31 *). 

Wenn wir nun die Result ate des Versuchs und der Kontrolle mit- 
einander vergleichen, so erhalten wir folgendes Ergebnis: Versucb — 
703 Kulturen, von ilmen 7 rnit Mutationen; 0,997 * 0,37°,Kon¬ 
trolle 451 Kulturen, von ilmen 2 mit Mutationen ; 0,443 :T 0,31 ° n . 
Die Differenz zwischen derm Versucb und der Kontrolle betragt 0,55 
-7 0,49, d.b. iibertrifft ibren einfaclicn mittleren Felder. 

Das Auftreten mebrerer sehener siebtbarer Mutationen im Ver- 
sucbsmaterial, die in der Kontrolle nicht beobaebtet warden, als 
aucb das bundelartige Auftreten einiger von diesen Mutationen, das 
klar tur die Entstebung der Veranderung im Ei, d.b. im Moment der 
Jodeinwirkung, sprach, gestattete dem Veriasser eine Wirkung star¬ 
ker Jodkon/entrationen auf den Mutationsprozess anzunebmen. In 
der ebon bebandelteu Yersuchsserie ubertraf die Differenz zwiseben 
dem Yersueh und der Kontrolle aber nur ibren einfachen mittleren 
Felder (ratio - 1,13). Urn ein endgultigcs Kesultat zu erbalten, 
wurde noch eine dritte Serie von Versucben durchgcfuhrt. in der die 
Entstebung rezessiver Letalfaktoren in den grossen Autosomen (II. 
und III. Cbromosom) verfolgt wurde. 


0 In der Kontiolle registrierten wiremon mteressanten Fall von Gvnandro- 
morphismus lis trat cine Fhege auf, eine Seite belcher das Aussehen 
von nach dem CIB-Cromosom heieiozvgoten Weibchen liatte, vahrend 
die andere m&nnlich war, dabei aber bestimmt das ClB-Chromosom trug— 
das Auge war ausserst sthmal, wie bci nach Bar henuzygoten Manncben, 
und auf clersclbcn Seite war das Merkmal scute scharf ausgepragt (be- 
kanntlich enthklt das ClB-t'hromosom die Gene scute und vermilion* ver¬ 
milion kam hier aber nicht zur Manifestierung, was durchaus dem gut be- 
kannten Verhalten dieses Gens in Mosaiks enlspricht). 
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c. Analyse der Nachkommenschaft jodier- 
1 e r r i-M annche n. 

Die Versuche wurden mit dem ri-Stamm (radius incompletus ist 
ein rezessives Gen des III. Chromosoms) durchgefiihrt, der erst auf 
das Felilen von Letalfaktoren im II. und III. Chromosom hin durch 
tiberfiihrung dieser Chromosomen in den homozygoten Zustand ge- 
priift wurde. 

Urn die Moglichkeit von Crossing-over vollstandig auszuschlies- 
sen, wurden fur den Versuch von den aus jodierten Eiern erhaitenen 
Fliegen nur ri-Mannchen genommen. In individuellen Kulturen 

Cy Df 

wurden sie mit Weibchen aus der balancierten Linie-gckreuzt. 

A Ly 

In dieser Linie dient Curly als Crossing-over-Verschliesser im II. 
Chromosom, Deformed- als Crossing-over-'Verschliesser im III. 
Chromosom. In dem anderen zweiten und anderen dritten Chromo¬ 
som befinden sich die dominanten Signalgene A (II. Chromosom, 
verandert die Augenfarbe) und Lyra (III. Chromosom, kommt in 
eigenartigen Fliigelausschnitten zur Manifestierung). Diese beiden 
Gene wurden von N. P. Dubinin in seinen Arbeiten erhalten. 

Alle vier dominanten Gene der balancierten Linie wirken im 
homozygoten Zustande letal. 

Die Versuche wurden nach folgendcm Schema durchgefiihrt, in 
dem die vom jodierten Ei stammenden Chromosomen fett ge* 
druckt sind: 


Cy 

Df 


P V- — 

A 

Cy " 

X J 

Cy 

A 

Df 

X C? 

“ L y~ 

Cy 

F v - 

Dg 

X <J 


ri 


Cy 


Cy 


ri 

ri 

Df 

ri 

Df 

ri 


Aus der ersten Generation jedes Ausgangsmannchens wurden 

Cy Df , Cy Df 

mehrere — —Sohnc genommen und individuell mit * — * 
n A Ly 

Weibchen riickgekreuzt. Aus der F 2 wurden alsdann fur die letzte 
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Kreuzung —-Mannchen und -Weibchen genommen, die nach 

ri 

ein und denselben jodierten Chromosomen heterozygot waren. Ge- 
wohnlich wurden zwei-drei solcher Kreuzungen angestellt, was das 
Auffinden von Letalfaktoren an mehreren parallelen Kulturen und 
an einer grossen Fliegenzahl erleichterte. 

In F 3 rniissen, falls kein Letalfaktor entstanden ist, vier Kategori- 
en von Fliegen in folgenden Verhaltnissen erhalten werden: 4/9 
Flicgen phanotypisch Cy Df; 2/9 Cy ri; 2/9 Df und 1/9 ri. Bei Ent- 
stehung von Letalfaktoren hingegen miissen entweder Nicht-Curly- 
Fliegen (fur das II. Chromosom) oder ri-Fliegen (fur das III. Chro- 
inosom) fehlen. 

Im Versurli wurden 329 zweite und 316 dritte Chromosomen von 
69 jodierten Mannchen untersucht, in der Kontrolle 340 zw'eite und 
338 dritte Chromosomen von gleichfalls 69 Mannchen, die aber nicht 
jodiert wurden. Domnach wurden im Versuch von jcdem Mannchen 
durchschnittlich 4,5 nach den zu untersuchenden Chromosomen 
heterozygote Sdhne ausgenutzt, in der Kontrolle — 4,9. In einzel- 
nen Fallen gelang es jedoch nur, 1-2 Sohne des Ausgangsmannchens 
zu untersuchen, Bei der Durchsicht der F 3 -Kulturen der Kontrolle 
und besonders des Versuchs wurde cine bedeutende Anzahl von 
Fallen geflinden, wo in cinigen Kulturen Nicht-Curly-Fliegen, in 
anderen hingegen ri-Fliegen fehlten. In vielen von diesen Fallen 
konnte man aber nicht davon uberzeugt sein, dass hier die Wirkung 
von Letalfaktoren und nicht eine zufallige Abweichung vorliegt. 
Nicht selten z.B. wurden bei verbaltnismassig bedeutenden Fliegen- 
zahlen (30-40) nur Einzelexemplare oder uberhaupt keine Nicht- 
Curly-Fliegen, somit nur Cy-Fliegen registriert, in den Parallel- 
kulturen, also nach den betreffenden Chromosomen vdllig identi- 
sehen Kulturen, wurden dann aber ganz gewohnliche, d.h. nicht 
letale Vcrhaltnisse der Cy- und Nicht-Cy-Fliegen gef unden. Die 
weitere Nachprufung solcher Falle zeigte die Zufalligkeit dieser 
Abweichungen. Solche Falle waren nicht wenig da und daher waren 
wir bei der F'eststellung von Letalfaktoren ausserst vorsichtig. Ob- 
zwar in einer Reihe von Fallen das Vorhandensein eines Letalfaktors 
sofort mit Bestimmthcit nach dem Fehlen einer bestimmten Katego- 
rie von Idiegen in alien parallelen Kulturen konstatiert werden 
konnte, wurde jedoch jede auf Letalfaktoren hin verdachtige Kultur 
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einer sorgfaltigen Nachpriifung unterworfen, unci fiir festgestellt 
wurde ein Letalfaktor mxr nach seiner Prufung im Laufe von mehre- 
ren Generationen gehalten. 

Nach solcher Prufung aller im Versuch und in der Kontrolle auf- 
getretenen Abweichungen wurde im Versuch die Entstehung von 20 
Letalfaktoren und 4 subletalen Mutationen im zweiten Chromosom 
und 19 Letalfaktoren im dritten Chromosom, in der Kontrolle hin- 
gegen die Entstehung von 3 subletalen Mutationen im zweiten 
Chromosom und 7 Letalfaktoren im dritten Chromosom festgestellt. 
In einigen Fallen wurden mehrere Letalfaktoren in der Nachkom- 
menschaft ein und desselben Ausgangsmannchens erhalten. Dieser 
Umstand wic auch die Notwendigkeit, die Mbglichkeit (obzwar aucli 
recht wenig wahrscheinliche, da dem Versuch eine Prufung der 
Chromosomen vorausging) einer Verunreinigung der Linie durch den 
gegebenen Letalfaktor auszuschliessen, erforderte eine Analyse der 
Letalfaktoren auf ihre Identitat bin. Diese Prufung, bei der jeder 
festgestelite Letalfaktor dcs gegebenen (11. oder III.) Chromosoms 
mit den anderen Letalfaktoren desselben Chromosoms gekreuzt 
wurde, zeigte, erstens, dass die von verschiedenen Ausgangsmann- 
chen erhaltenen Letalfaktoren, mit Ausnahme eines Falls in der 
Kontrolle, verschiedene Mutationen darstcllten, — bei Kreuzung 
miteinander gaben sie alle vier Kategorien Fliegen; und zweitens, 
dass die in der Nachkommenschaft verschiedener Sohne ein und 
desselben Ausgangsmannchens erhaltenen Letalfaktoren identisch 
waren, denn bei Kreuzung mileinander wurde dasselbe Fehlcn ent- 
sprechender Kategorien Fliegen beobachtet. Dem letzten Umstand 
messen wir eine grosse Bedeutung bei, denn er zeigt, dass die ent- 
sprechende Mutation noch im Ei, d.h. auf einem Stadium, das der 
Jodeinwirkung unterlag, enstanden war. 

Auf Tabclle 3 siud die Angaben uber die im Versuch erhaltenen 
Mutationen zusammengefasst. Jeder Letalfaktor wird mit einer 
Doppelnummer bezeichnct: die arabische Ziffer ist die Nuramcr des 
ri-Ausgangsmannchens, die romische Ziffer — die des Sohnes dieses 
Mannchens, in der Nachkommenschaft welches der Letalfaktor fest¬ 
gestellt wurde (zweite Rubrik). In der ersten Rubrik ist die Zahl 
der Chromosomen angegeben, die vom gegebenen Ausgangsmann- 
chen, m dessen Nachkommenschaft die Mutationen zutage traten, 
untersucht wurden. Die dritte Rubrik gibt den Charakter der Muta- 
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tion (letal oder subleial) an. Und schliesslich zeigt die vierte Rubrik die 
Resultate dcr Identifizierungsversuche. Aus derTabelle ist zu ersehen, 
dass der Versuch im zweiten Chromosom unter 24 neuen Mutationen 
fiinf Blindel identischer Veranderungen gegeben hat. Die Zahl der 
Neuentstehungen betragt in Wirklichkeit 13. Die Zahl 24 macht 

Tabellk 3. 


a. Mutationen des zweiten Chromosoms. 


Zahl der zweiten 
Chromosomen, die 
vom Ausgangs- 
m&nnchen unter- 

sucht wurden 

Nummer des Letal-, 
resp. Subletal- 
faktors 

Charakter der 

Mutation 

Identitiit 

2 

i 

22 — I 

Subtotal 


3 

29 - I 


| identibch 

3 

29—11 

I | 

5 

35 —III 

.. ! 


3 

36 — I 

Letal ! 


2 

41—1 

■ 

1 


2 

41—11 

>> 

: 

M 

j identisch 

11 

46 -III 

' 

! 


11 

46—IV 

j 


11 

46—VII 

i 

identisch 

1 1 

46—VI11 i 

i 

11 ! 

46—N 

1 

>t I 


11 

46— XI 

1 

l 


7 j 

54—1 

j 


7 i 

54—11 

j 

identisch 

7 

54- IV ; 



7 

54—VII 

i 

t> 


5 

57 — 11 

\ 

}} | 


7 i 

64-“IV 

>> 1 

J identisch 

7 

64 — VII 


15 

65—V 


6 

67—11 



4 

75-1 

fl 


10 

Genetica XVIII 

61—X | 

i 

1 

14 
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b. Mutationen des dritten Chromosoms. 


Zahl der dritten 
Chromosomen, die 
vom Ausgangs- 
m&nnchen unter- 

sucht wurden 

Nummer des Letai- 

faktors 

Charakter der 

Mutation 

IdentitSLt 

3 

18—III 

Letal 


2 

19—1 



3 

28—III 



3 

35—11 

>» 


3 

42—11 

>> 

) Die Identitat 

3 

2 

42—IV 

45—III 

>> 

J nicht gepriift 

> identisch 

2 

45—IV 

>> 

14 

48—1 



14 

48—III 

»> 


14 

48—IV 

tt 

identisch 

14 

48 —VII 

it 


14 

5 

48—XI 

52—III 

tt 

tt 

| identisch 

5 

52—IV 

tt 

16 

58- X 

>> 


4 

69—11 

>» 


7 

71—VI 

it 


2 

72- I 

>t 



Tabelle IV. 

a. Mutationen des zweiten Chromosoms. 


Zahl der zweiten 
Chromosomen, die 
vom Ausgangs- 
m&nnchen unter- 

sucht wurden 

Nummer des 
Subletalfaktors 

Charakter der 

Mutation 

Identitat 

. .. 

2 

K—12—I 

Subletal 

| identisch 

4 

K—17—III 

tt 

11 

K—25—IV 

*> 
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b. Mutationen des dritten Chromosoms. 


Zahl der dritten 
Chromosomen, die 
vom Ausgangs- 
ra&nnchen unter¬ 
sucht wurden 

Nummer des 

Letalfaktors 

Charakter der 
Mutation 

Identitat 

2 

K—12—I 

Letal 


4 

K—15—IV 



10 

K- 23—IX 

»> 


3 

K—-61—I 


) . 



ft 

} identisch 

3 

K—61—III 


) 

6 

K—69--I 


1. 





6 

K—69—VIII 

ft j 

j identisch 


7,3 4 1,43° () von dor Zalil dcr untersuchten zweiten Chromo- 
somen (329) aus. Im dritten Chromosom hat der Vcrsuch unter 19er- 
haltenen Lctalfaktoren drei Biindcl identischer Veranderungen ge- 
gcben. Die Zahl der Neuerstehungen betragt anch hier 13. Unter- 
sucht wurdcn insgesamt 316 dritte Chromosomen, von ihnen machen 
die 19 veranderten 6,01 4 : 1,33% aus. 

Tabellc 4 zeigt die Ergebnisse der Kontrolle. Die Tabelle isl eben- 
so aufgestellt, wie Tabelle 3. Vor der Nummer jeder Mutation der 
Kontrolle steht der Buchstabe K. 

Insgesamt wurdcn in der Kontrolle 340 zweite Chromosomen 
untersucht, woven die drei veranderten 0,9 ± 0,51 % ausmachen. 
Enter den veranderten Chromosomen befinden sich zwei mit einer 
augenscheinlieh identischen Veranderung, obzwar sie auch von 
verschiedenen Ausgangsmannchen (K—12 und K---17) erhalten 
wurden. 

Die Zahl der in der Kontrolle untersuchten dritten Chromosomen 
betragt 338. Verandert von ihnen sind 7, was 2.07 ± 0.77°^, aus- 
macht. Unter den sie ben Mutationen befinden sich zwei Bundel 
identischer Veranderungen. Die Zahl der Neuentstehungen betragt 
in Wirklichkeit 5. 

Wenn wir nun den Mutationsprozentsatz des Versuchs und der 
Kontrolle einzeln nach dem zweiten und nach dem dritten Chromo- 
som miteinander vergleichen, so erhalten wir foigendes Resuitat: 
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nach dem zweiten Chromosom betragt der Unterschied zwischen 
Versuch und Kontrolle 6,4 ;£ 1,52°,',; der Unterschied ist bestimmt 
statistisch gesichert, denn er ubertrifft seinen mittleren Fehler 4,2 
mal, nach deni dritten Chromosom betragt die Differenz zwischen 
Versuch und Kontrolle 3,94 ±- 1, 53%, d. h. sie ubertrifft ihren mitt¬ 
leren Fehler 2,57 mal. Die Ergebnissc dieser Serie, und zwar der aus 
jodierten Eiern erhaltene Frozentsatz von Mutationen (der statis¬ 
tisch gesichert holier ist als der Kontrolle) und die grbssere Zahl von 
Fallen bundelartiger Entstelmng der Mutationen im Versuch, fuhrt 
uns zum Schluss, dass Jod in hohen Konzentrationen wirklich auf 
den Mutationsprozess von Drosophila melanogaster wirkt. 

DISKUSSION 

Alle drei Versuchssericn, in denen der Verfasser durch Einwirkung 
starker Jodkonzentrationen aufs Ei von Drosophila melanogaster 
Mutationen auszulosen suchte, gaben im Vergleich zu den parallelen 
Kontrollserien cin positives Resultat. Am entscheidensten waren die 
Ergebnisse der dritten Serie, in der die Entstehung von autosomalen 
Letalfaktoren untersucht wurde: nach dem zweiten Chromosom 
wurde hier ein statistisch gesicherter Unterschied zwischen dem 
Versuch und der Kontrolle erhalten. 

Die Methodik (lei Einwirkung aufs Ei gestattete in alien Serien 
die l ; eststellung von Biindeln identischer Verandorungen in der 
Nachkoinmenschaft einiger Ausgangsfliegen. Diese Tatsache be- 
weist die Entstehung der Mutationen auf einein fruhen Stadium des 
sich entwickelnden Eies, d. h. zur Zeit der Jodeinwirkung, und ist an 
und fur sich ein entscheidender Beweis fur die transmutierende Wir- 
kung des Jods. Es ist unter anderem von Interesse, dass in einzelnen 
Fallen von einem Ausgangsnuinnchen eine grosze Anzahl identi¬ 
scher Mutationen erhalten wurde (s. Tabelle 3). Solche Falle lassen 
denken, dass derarlig bedeutende Frozentsatze nicht nur davon 
abhangen, dass die Einwirkung auf einem friihen Stadium geschah, 
sondein auch davon, dass in der Garnetogenesc einzelne Kcimzcllen 
zufalligerweise die Moglichkeit einer besonders starken Vermehrung 
bekon linen. 

Seit der Veroffentlichung der ersten Mitteilungen des Verfassers 
sind seine Arbeiten von anderen Forschern gepruft worden, die 
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ebenfalls positive Resultate erhalten haben. Popowa und Samja- 
tina (1934) liaben an eincm nicht grossen Material mehrere sicht- 
bare Mutationen unter Jodeinwirkung erhalten. Am interessantesten 
aber sind die Resultate einer Arbeit von Kondakowa. Ihr Material 
befindet sich augenblicklich in Druck, doch teilen wir hier mit lie- 
benswurdiger Erlaubnis der Verfasserin einige Angaben aus dieser 
Arbeit mit. Nach einer gewissen Modifizierung unserer Methodik 
durch Hiuzulugung von Alkohol zur Jodlosung in Jodkali gelang es 
ihr, den Prozentsatz der aus den jodierten Eiern ausschlupfenden 
Fliegen zu steigern (bis 18-20%). Gearbeitet wurdc mit deni zwei- 
ten Chromosom und das Resultat war folgendes: in der crsten Serie 
wurden ini Versuch auf 121 Chromosomen 9 letale Mutationen, was 
7,8% ausmacht, und in der Kontrolle auf 282 Chromosomen keine 
einzige Mutation erhalten. In der zweiten Serie wurden auf 285 
Chromosomen des Versuchs 26 letale Mutationen (9,1%) und auf 
304 Chromosomen der Kontrolle nur 1 Mutation erhalten. Ratio -- 5. 

Auf Grund alles Gesagten sprechen wir mit aller Bestimmtheit 
von der transmutierenden Wirkung starker Jodkonzentrationen. 
Jod ist somit der erste Faktor, mit dem an Drosophila der Nachweis 
einer mutagenen Wirkung chemischer Faktoren gelungen ist. 

Selbst\erstandlich wird es nicht beim Jod allein bleiben. Es ist 
Aufgabe weiterer Arbeiten, einige von welcher schon heutc von 
einzelnen Forschein gefiihrt werden, einc alinliche, vielleicht sogar 
hohere transmutierende Wirkung anderer chemischer Faktoren zu 
zeigen. Jcdenfalls haben diese Faktoren, deren Rolle in der Natur so 
gross ist, Bedcutung fiir den Mutationsprozess in naturlichen Ver¬ 
bal tnisson. 

Gegenwartig steigt in ihrer ganzen Bedcutung die Frage nach der 
Spezifitat der transmutierenden Wirkung einzelner Faktoren auf. Es 
lasst sich schwer denken, dass die durch Strahlenfaktoren, chcmische 
Faktoren und thermische Einwirkungen verursachten Mutationen 
alle von gleichem Charakter waren. Diese F'rage gewinnt gerade 
heute ein bcsondcres Intcresse und wird sich zu grosscm Teil Ibsen 
lassen, nachdem die Painter'scIic Methode das Studium von Rie- 
senchromosomen in den Speicheldi lisen der Ihosophila-l&Twn er- 
moglicht hat. Muller, Prokoeevlva und Raefel (1935) haben mit 
dieser Methodik gezeigt, dass die moisten der von ihnen analysierten 
in Rbntgenversuchon erhaltenen scutc-Mutationen intergene Veran- 
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derungen — kleine Verlagerungen des Chromosomenmaterials im 
gcgebenen Chromosom — darstellen. Unabhangig von dieser Arbeit 
hat der Verfasser mil derselben Methodik festgestellt, dass eine be- 
deutende Anzahl der durch Rontgenisierung erzeugten geschlechts- 
gebundenen Letalfaktoren Chromosomenaberrationen darstellen 
(die Arbeit befindet sich im Druck). 

Wenn es sich wirklich bestatigen sollte, dass zahlreiche Rdntgen- 
mutationen nur Verlagerungen des Chromosomenmaterials, eine 
Folge des Positionscffektes, die Folge kleiner Deletionen usw. dar- 
slellen, so gewinnt die Klarung des Wirkungscharakters anderer 
mutagener Faktoren umso grosscres Interesse. 

Nach der Feststellung der mutagenen Wirkung des Jods sind wir 
heute in der Lage, Rontgenmutationen, Mutationen, die unter Ein- 
wirkung chemischer Faktoren entstanden sind, und spontane Mu- 
tationen einer vergleichenden Analyse zu unterwerfen. 

Die Arbeit abschliessend, much ten wir noch den schon langst von 
N. K. Koltzoff (1916) ausgesprochenen Gedanken hervorheben, 
dass in der Natur uberhaupt nicht oder selten vorkommende stark 
wirkcnde physikalische oder chcmische Faktoren auf den Muta- 
tionsprozess wirken miissen, und wir konstatieren mit grosser Ge- 
nugtuung, dass nun am klassischen genetischen Objekt — an Droso¬ 
phila mdanogaster — der Nachweis einer transmuticrerulen Wirkung 
chemischer Faktoren gelungen ist. Der Verfasser spricht Prot. N. K. 
Koltzoff fur das der Arbeit entgegengebrachte grosse Interesse den 
tiefsten Dank aus. 


ZU SAMME N FASSU'N G 

1. Die gegebene Arbeit hattc zum Ziel, durch unmittelbare chemi- 
sche Einwirkung Veranderungen im Chromosomcnapparat der 
Keimzellcn des sich entwickelnden Eies von Drosophila mclanogastcr 
hervurzurufen. 

2. Als chemischer Faktor diente Jod in einer Jodkalilosung. 

3. Die der Jodeinwirkung unterworfencn Eier zeigten im Ver- 
gleich zur Kontrolle eine starke Herabsetzung des Prozentsatzes 
ausschlupfender Fliegen. 

4: Es wurden drei Serien genetischer Untersuchungen durchge- 
fuhrl: 
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a. Die Analyse der Nachkommenschaft von 47 jodierten Weib- 
chen, die in I\ 2186 und in F 2 4303 Fliegen lieferten, deckte vier 
neue sichtbare Mutationen auf, von welchen drei mit dem Geschlecht 
gekoppelt waren. 

In der Nachkommenschaft von 26 Kontrollweibchen (F r 984 und 
F 2 -4499 Fliegen) wurden neue Mutationen nicht gefunden. 

b. Serie nach der ClB-Methodik. Unter 703 individuellen F 2 -Kul- 
turen wurden in sieben Fallen neue erbliche Abanderungen gefun- 
den. Die aus 451 Kulturen bestehende Kontrolle gab nur 2 Letal- 
faktoren. 

Prozentsatz der Mutationen im Versuch — 0,997 f : 0,37 

Prozentsatz der Mutationen in der Kontrolle — 0,443 0,31. 

Die Diflerenz (0,554 ± 0,49) ubertrifft ihren emfachen mittleren 
Fehler. 

Im Versuch wurden drei von don sieben Mutationen in der Nach- 
kommenschaft eines Mannchens erhalten; sie waren identisch. 

c. Serie autosomaler Letalfaktoren. Die Arbeit ergab: 

fur das 11. Chromosom im Versuch auf 329 Chromosomen 24 Muta- 
tionen — 7,3 ; f 1,43% 

fur das 11. Chromosom in der Kontrolle auf 340 Chromosomen 3 
Mutationen ~ 0,9 - 0,51 Ratio 4,2 

fur das III. Chromosom im Versuch auf 316 Chromosomen 19 Mu¬ 
tationen - * 6,01 1,33°,, 

fur das III. Chromosom in der Kontrolle auf 338 Chromosomen 7 
Mutationen - - 2,07 V 0,77°,, Ratio 2,57 

Der Prozentsatz der Mutationen im Versuch und cine grossc An- 
zahl (5 nach dem II. und 3 nach III. Chromosom) identischer Muta¬ 
tionen, die in der Nachkommenschaft cinzelner Ausgangsinannchen 
des Versuchs erhalten wurden, beweisen endgiiltig den Einfluss 
holier Jodkonzentrationen auf den Mutationsprozess in den Keim- 
zellen des sich entwickelnden befruchteten Eies. 

5. Clicmischc Faktoren inussen neben physikalischen (Tempera- 
tur, ultraviolette Strahlen usw.) unter anderen noch nicht erforsch- 
ten Ursachen cinen Einfluss auf den Mutationsprozess in natlirh- 
chen Verhaltnissen haben. 

6, Es ist die Frage nach den spezifischen Besonderheiten der 
Wirkung verschiedetier transmutierenden Faktoren herangereift. 
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INTRODUCTION 

In contrast to the relatively small amount of research work which 
lias been done on the somatic chromosomes of the cultivated potato 
{Solatium tuberosum I..), the meiosis ancl pollen sterility have been 
studied by a number of research workers, among whom are Stout 
and Clark 1924, Fukuda 1927, Lonoley and ('lark 1930. Heyn 
1930, Rymx 1930, Bluer 1931, Mi lkman and Ranches 1932, and 
MCntzinc. 1933. 

Although Stout and Ci ark did not carry out their investigations 
cytologically, they have contributed several important observations 
concerning the pollen sterility of the potato varieties grown in 
America, and on the relative fertility of four other tuber-bearing 
species of Solatium . Their most significant conclusion is that the non¬ 
blooming habit of the potato and the early abscission of the buds and 
flowers are directly controlled by the environment. 'They also state 
that very few of the cultivated varieties produce any appreciable 
number of viable pollen grains, which in consequence restricts the 
number able to act as male parents. The pollen in the anthers of the 
fully mature flowers of any one variety was found to be very constant 
in quantity, range of abortion, general character, and viability. 

It was not until about two years later that any attempt was made 
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to obtain a more detailed knowledge of the pollen development of the 
potato and to find an explanation of the phenomena already observed 
by the practical breeder. In 1926 Stow ( 1926) undertook a cytological 
study of meiosis in the potato and, as a result of experiments, con¬ 
cluded that environmental influence, chiefly temperature, is re¬ 
sponsible for the irregularities of meiotic behaviour. Stow points out, 
however, that the abnormality of the meiotic division is variable 
according to each variety, which means that the nature of the plant 
itself must be taken into consideration as w T ell as such environmental 
factors as temperature. 

Fukuda (1927) in 1927 made a more detailed cytological study of 
meiosis, and the many ways in which abortive and irregular pollen 
grains are produced. He arrived at two conclusions about which there 
lias since been much discussion, as later research workers have found 
reason to disagree with them. They were, firstly, that in some variet¬ 
ies, instead of there being only twenty-four bivalents on the first 
metaphase plate there are forty-eight separate chromosomes, and 
secondly, that the cultivated potato of today had only one Solatium 
species as its ancestor. 

Smith (1927), Vilmorin and Simonet (1927) and Lonokey and 
Clark (1930) agree with Fekuda's first conclusion, while other 
workers have different explanations for the origin of the metaphase 
plates of the pollen mother ceils which show forty-eight chromo¬ 
somes. All are of the opinion that the potato is a tetraploid, and that 
it is descended from at least two Solatium species. Bleier does not 
regard the cultivated potato as a tetraploid, but as a diploid. Lonoley 
and Clark ( 1931 ) in 1930 studied the chromosome behaviour of many 
cultivated varieties of the potato, and of several wild tuberbearing 
Solarium species. The wild Solatium species differed with respect 
to their haploid chromosome numbers, these being twelve, eighteen, 
twenty-four or thirty-six; those which had eighteen as their haploid 
number showed very irregular meiotic behaviour. Of the thirty-seven 
cultivated varieties which they studied, only a few had regular 
chromosome behaviour and produced an appreciable amount of 
pollen; the majority showed types of irregular meiotic behaviour 
which resulted in the formation of abortive pollen grains. They 
conclude that abnormal chromosome behaviour is responsible for the 
unfruitfulness of the potatoes, though environmental factors may 
influence its degree. 
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The association of bivalents at the first metaphase or the chromo¬ 
somes at the second metaphase into groups of two or more, is a 
phenomenon to which more significance is now attached largely 
due to the work of Lawrence and others. Meurman and Rancken 
(1932) in their drawings of both the first and second metaphase 
plates show that this secondary association does exist between certain 
chromosomes, in addition to the primary association of chromosomes 
up to the number of six. 

Bleier, as previously stated, regards the cultivated potato as a 
diploid plant, and attributes this association of chromosomes into 
such groups as the result of bad fixation. Muntzjng (1933) has made 
a careful analysis of the chromosome association at the second 
metaphase in diploid, triploid and tetraploid plants of Solatium 
tuberosum. From this analysis there seems little doubt that secondary 
association does occur between certain chromosomes in the above 
mentioned plants. 

The association which Munizjno finds is such that he concludes 
the original basic number in Solarium to be six, and not twelve. This 
was also suggested by Lawrence in his paper on secondary associ¬ 
ation (1931). Meurman regarded the association of the chromosomes 
into groups larger than quadrivalents as evidence of segmental 
interchange having taken place, and not as evidence suggesting a 
lower basic number for the genus Solantim. Great care was taken by 
Muntzing (1933) in the fixation of the material, and he gives definite 
reasons for stating that the apparent association of chromosomes at 
the first and second metaphase is not due to bad fixation. 

The present study was undertaken in view of the fact that there 
was not much known of the cytology of the British varieties of 
potatoes and that further research was desirable on doubtful points, 
such as the origin of the metaphase plates of the pollen mother cells 
showing forty-eight chromosomes and the primary and secondary 
association of chromosomes into groups. 

MATERIAL AND METHOD 

In the summer of 1933 plants of fifty varieties of potatoes were 
grown in a field at Eden Hail, Horden, County Durham, and from 
these flower buds were taken. After having removed the calyx and 
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corolla, the anthers and in most cases the ovaries, were fixed for a 
short time (about two minutes) in Carnoy’s solution and then in 
Langlet's modification of Navashin's Fluid. After embedding, the 
anthers were sectioned at 12 p, stained in Hkipenhain's Iron Alum 
Haematoxylin and mounted in Canada balsam. 

One very definite advantage possessed by this method of preparing 
the material over the smear method is that the various stages of 
development of the pollen mother cells within the same anther can be 
followed from the consecutive sections on the slide, and comparisons 
of the development and behaviour of the pollen mother cells in 
different anthers or flowers of the same variety are greatly facili¬ 
tated. 

Drawings were made by means of a camera lucida using an eighteen 
Zeiss eyepiece and a one-twelfth Beck oil immersion lens. Unless 
otherwise stated, all the drawings were made at a magnification of 
5000, and reduced to 3000 in the plates. 

Meiosis and Us Irregularities 

Although material was collected from fifty different potato variet¬ 
ies, suitable stages for cytological examination were only found in 
about thirty-five varieties. In previous research work, different 
methods and systems have been adopted as bases for the analyses of 
the results, e.g . Longley and Clark (1930) classified the varieties 
with which they dealt according to their meiotic behaviour and 
irregularieties, whereas Fukuda (1927), and Meurman and Ran- 
cken (1932) dealt with the various types of behaviour and only 
mentioned varieties as examples showing a particular type of meiotic 
behaviour or pollen sterility. In this study the varieties will be 
considered under the headings Earlies, Second Earliesand Maincrops. 


1. The First Early Varieties 

Among the first early varieties there is a greater degree of sterility 
than in either the second early or maincrop potatoes. Very many 
show only rudimentary or poor bud development, while only very 
few develop flowers or set berries. 
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The varieties within the group are: 


Arran Crest 
Arran Pilot 
Arran Scout 
Ballydoon 

Early Pink Champion 

Eclipse 

Epicure 

Di Vernon 

Duke of York 


May Queen 
Mein's Early Round 
Ninetyfold 
Puritan 

Sharpe's Express 
Sharpe’s Victor 
Quick Lunch 
Witch Hill 


In the summer of 1933, two of these varieties, Ballydoon and 
Quick Lunch, set a large number of potato berries. Sharpe's Victor 
did not produce many buds per plant, a still smaller number of 
flowers, and only occasional berries. There is some evidence here to 
suggest that fertility is not necessarily related to the number of buds 
developed, because in such varieties as Duke of York, Sharpe's 
Express and Early Pink Champion, buds were produced abundantly 
but no berries were >et. The flower buds obtained from the fertile 
varieties, Balljdoon and Quick Lunch, show that practically all the 
pollen mother cells eventually produce tetrad pollen grains, but in 
the case ot Sharpe’s Victor the number of normal tetrads produced 
was comparatively small. Arran Scout did not develop any proper 
flower buds at all, on some plants a few rudimentary ones appeared, 
but they were considered useless tor cvtologieal work. In the 
remainder of the seventeen varieties, the pollen mother cells gave 
rise almost entirely to diads instead of tetrads, and in the variety* 
Sharpe's Express, many pollen mother cells only gave rise to a single 
grain. 

The pairing and association of the chromosomes at diakenesis were 
examined in detail from material of the varieties Witch Hill, Arran 
Pilot, and Di Vernon. There is variation in the association and con¬ 
figuration of the chromosomes within each variety, e.g. within one 
pollen mother cell of Witch Hill (Fig. b/) there are two rings of four 
chromosomes, the rest being bivalents. Throughout this group at 
cliakinesis the association of the chromosomes into groups of more 
than two was never complete, and of the forty-eight chromosomes 
there were seldom more than twelve associated in groups higher than 
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Fl<„ 1-12. 



VARIETIES OF THE CULTIVATED POTATO (SOLANUM TUBEROSUM L.) 223 


Fig. 1. (a) Diakinesis showing two quadrivalent rings 

(b) A sexivalent diakinetic group 

(c) Three diakinetic bivalents showing the chromosomes connected 
at both ends. 

Fig. 2 Diakinesis showing thirty-six univalent and six bivalent chromo¬ 
somes (Arran Crest). 

Fig. 3. Restitution nucleus showing approximately forty-eight chromo¬ 
somes (Sharpe’s Express). 

Fig 4. Earlv stage of a restitution nucleus (Sharpe’s Express) 

Fig 5 Side view of IM, showing non-disjunction and association of chromo¬ 
somes (Eclipse). 

Fig. 6 A typical IM plate (Di Vernon) 

Fig. 7 A typical IM plate (Earlv Pink Champion). 

Fig. 8 . A typical IM plate (Arran Pilot) 

Fig 9 Polar view of IM plate showing the spacing and absence of any 
connections between the bivalents (Arran Crest). 

Fig. 10 Polar view ol metaphase plate showing forty-eight chromosomes, 
some being connected together (Meins Early Round). 

Fig 11 Polar view of metaphase plate showing forty-seven chromosomes, 
of which one larger than the rest is most probably a bivalent 
(Ninety fold). 

Fig 12. Polar anaphase view of first division showing the persistence of the 
connections bet w een some of the chromosomes (Meins Early Round). 
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two. In Fig. 1 b is shown a sexivalent. In contrast with this limited 
polyvalent association, Muntzing, when studying the diakinesis of 
the triploid Solatium tuberosum , found in one pollen mother cell as 
many as eleven trivalents, the remaining three chromosomes being 
associated as one bivalent and a single univalent. The pre-metaphase 
stages of the developing pollen mother cell, however, have not 
previously been described in the tetraploid Solatium tuberosum. 

While quadrivalent rings and chains and occasionally the associ¬ 
ation of the chromosomes into higher groups, such as sexivalents, have 
frequently been seen, bivalents are the most frequent diakinetic 
figures found in this group of varieties. Occasionally trivalents and 
univalents were also present at this stage. As has been explained by 
Darlington (1932), due to the low chiasmata frequency which 
usually exists between small chromosomes, it is very seldom that 
these chromosomes associate together into groups of more than two, 
and these bivalents as a rule are only connected at one end. The 
longer chromosomes are frequently joined together in diakinesis at 
both ends (Fig. lc), and the previously mentioned groups of tri¬ 
valents, quadrivalents and sexivalents are composed of long chromo¬ 
somes. The most irregular diakinetic and early prophase stages were 
seen in some anthers of the varieties Arran Crest and Sharpe's 
Express. In the latter a process of degeneration begins at some stage 
before the first metaphase is reached. In many pollen mother cells 
during the early prophase stages, the threads, as compared with 
similar stages in other varieties, stain rather heavily and finally 
collapse within the nucleus. The pollen mother cell has at this stage 
the appearance of being old, the wall appears thickened and eventu¬ 
ally a monad is formed. 

In pollen mother cells in other loculi, it appears that in relation to 
the age of the poden mother cell, the prophase stages have commenced 
earlier, and show better and more advanced meiotic behaviour than 
that to which reference has just been made. Some of these pollen 
mother cells which have reached diakinesis show r , besides twenty- 
four bivalents, various numbers of bivalents and univalents ranging 
from thirty-six univalents and six bivalents (see Fig. 2) to those with 
no, or very few, univalents. Those pollen mother cells in w 7 hich there 
are mostly bivalents can usually be seen. These bivalents begin to 
divide, but this attempted division is seldom successful, as the 



VARIETIES OF THE CULTIVATED POTATO (SOLANUM TUBEROSUM L.) 225 


spindle mechanism appears to collapse before the division is com¬ 
plete. The chromosomes are then enclosed in a new membrane, within 
which approximately forty-eight chromosomes can be counted (Fig. 
3). In the variety Arran Crest, the division of the pollen mother cell 
showing bivalents is frequently completed, in which case a dyad is 
formed without any further division. 

The pollen mother cell, in which could be counted approximately 
forty-eight separate chromosomes, may follow a course similar to 
that described by Buxton and Newton (1928) and Karpechenko 
(1927) in Digitalis and Brassica hybrids respectively, i.e. the uni¬ 
valents from diakinesis attempt to divide (Fig. 4), but the spindle 
mechanism collapses and a restitution nucleus is formed in which 
forty-eight chromosomes can be seen. The nucleus which is formed 
after the attempted division of the bivalents is also a restitution 
nucleus, the only difference being that in that case at diakinesis and 
in the first metaphase the majority of the chromosomes are bivalents, 
whereas in this case they are univalents. The cause for the formation 
of the restitution nucleus appears to be the failure of the spindle 
mechanism at the first metaphase; this can, in the potato varieties 
examined, be correlated with the fact that it occurs only where the 
meiotic development, in relation to the age of the pollen mother cell 
and the size of the flowers, is very definitely retarded. This correlation 
will be discussed later. 

Bi.fii-R (1931) mentions the occurrence of restitution nuclei and 
rightly states that the metaphase plates, which show approximately 
forty-eight chromosomes, are in the main derived from the restitution 
nuclei, whereas Mkurman and Rancken (1932) regard them as 
resulting chiefly from the accidental fusion of the two second meta¬ 
phase plates. The other course which may be followed by the forty- 
eight univalent chromosomes at diakinesis is their regular arrange¬ 
ment in the metaphase plate, after which they divide and two nuclei 
are formed, each containing forty-eight chromosomes. The pollen 
mother cell then divides into a dyad. The last mentioned way is that 
which was assumed by Longi.f v and Clark (1930) to be the origin 
of these metaphase plates with forty-eight chromosomes: this has 
been disputed by Mkurman and Rancken (1932). 

The above are the more pronounced irregularities which have been 
observed among the sterile varieties. Others involving small numbers 
of chromosomes were observed, see Fig. 5. 

Genetica XVIII 


15 
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Fig. 13-27. 
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Fig 13. Diakmetic ring consisting of two pairs of chromosomes of different 
sizes (Arran Comrade). 

Fig. 14 Polar view of IM plate (The Baron) 

Fig. 15 Side view of IM. plate showing five chromosomes connected and a 
sixth which was apparently joined to the other five (Katie Glover). 

Pic, 16 interkinetic nuclei showing connections between certain chromo¬ 
somes (Katie Glover) 

Fig 17 Diakmetic octa valent group (Sefton Wonder). 

Fig 18 Diakmetic octa valent group (Sefton Wonder). 

Fig 19 Diakmetic septivalent group (Sefton Wonder) 

Fig 20 Diakmetic sexivalent group (Incomer) 

Fn,. 21 Diakmetic quadrivalent ring (Northern Star). 

Fig. 22 Diakmetic quadrivalent ring (Northern Star) 

Fig 23 Polar view of IM showing association and variation in size of the 
bivalents (Response) 

Fig 24. Polar view of two 1IM plates (Response) 

Fig 25 Polar view of IIM plate showing twenty-three chromosomes 
(Sefton Wonder) 

Fig 26 Association of bivalents as seen in side view ol IM plate (Incomer) 

Fig. 27 Polar view of 1 division anaphase showing the persistence of 
connections between ceitain chromosomes (Irish Queen) 
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The material from the different varieties in many cases provided 
clear and well arranged polar views of the two types of metaphase 
plates (see Figs. 7 and 8), showing twenty-four bivalents and Fig. 10 
showing forty-eight univalents. In Fig. 11 there are forty-six uni¬ 
valents and one bivalent which is larger than the rest. 


2. Second Early Varieties 

A higher percentage of these developed flowers and set berries than of 
the first early varieties. With respect to the group as a whole, the later 
maturity appeared to be accompanied by a definitely lesser degree of 
sterility, although a wide range of variation existed in this connection. 

The ten varieties within this group are: 


Alan n ah 
Arran Comrade 
British Queen 
Catriona 
Dargil Early 


Edzell Blue 
Katie Glover 
King George 
Shetland Black 
The Baron 


Alannah and Shetland Black were found to be self-fertile, setting a 
large number of berries, the rest being sterile. In the material taken 
from Arran Comrade, there were many pollen mother cells at dia- 
kinesis. Examination of these showed, in general, similar features to 
those seen in the previous group. Figure 13 is a drawing of a diakinetic 
ring. It will be noticed that with respect to size the four chromosomes 
can be classified into two distinct pairs, the chromosomes of one pair 
being distinctly larger than those of the other. This may in itself be 
significant evidence that segmental interchange has taken place 
amongst these four chromosomes. The first divisions frequently take 
place regularly in this variety and also in Catriona and The Baron 
(see Fig. 14) which shows an octavalent group. In the variety Katie 
Glover conspicuous degeneration stages were seen in some loculi. It 
appears that after the prophase stages the chromosomes as they 
prepare to come on to the spindle, coalesce, after which at the 
anaphase stage they are sometimes dispersed throughout the cell. 
The wall of the pollen mother cell then begins to thicken, and a new 
nucleus and nucleolus develop so that a monad is formed. If the first 
division is completed a dyad is formed. Figure 15 shows definite 
connections between live chromosomes seen in side view of a first 
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division in this variety. The shape and position of a chromosome 
passing to the lower pole suggest that it was originally connected to 
the other five. Definite connecting strands could be seen, in several 
instances, between some of the chromosomes in the interkinetic 
nuclei formed after a normal first division (see Fig. 16). These have 
been seen by Meurman (1929 k) during interkinesis in Primus Lauro - 
cerasus . Restitution nuclei were again frequently formed in many of 
these varieties through the failure of the first division. Also, meta¬ 
phase plates in the polar view showing forty-eight chromosomes were 
formed by the partial or complete fusion of the two second division 
plates (Meurman and Rancken) (1932). 

Apart from the fertile varieties mentioned, the formation of dyads 
and monads was the rule among the others, although a certain amount 
of tetrad pollen was formed in such varieties as Edzell Blue and 
Arran C omrade, where fusion of the two second division plates did 
not occur. 

There was great variability in this second early group with respect 
to the anther development. In Katie Glover the anthers and loculi 
were malformed, partially collapsed, and contained very few pollen 
mother cells, while in the fertile variety Alannah there were some 
badly former anthers which contained abortive and irregularly shaped 
pollen grains. The variety Dargil Early formed very fews buds and 
the majority of these were small and rudimentary. It was seen that 
degeneration of the pollen mother cells frequently began w r hile the 
chromosomes were in the spireme stage, and where one division did 
take place it was very irregular and resulted in dyad formation. 

British Queen produced quite a large number of flowers. The 
anthers were large and well developed, but no berries were set, and 
on microscopical examination of the anthers it was seen that practic¬ 
ally all the pollen mother cells were giving rise to dyad pollen grains. 

Throughout this work great care was taken to distinguish between 
dyads and tetrads, as it was appreciated that in certain positions the 
tetrad would appear very similar to a dyad. 

3. The Maincrofi I urietics 

This group collectively showed a lesser degree of sterility, than 
either of the two previously mentioned, in that the majority of these 
varieties had large, well developed buds and flowers, and some set 
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berries. The very late maturing varieties, such as Irish Chieftain and 
Kerr’s Pink, while setting several flowers, did not produce any berries 
It seems, therefore, that those varieties which are medium with 
respect to the length of time taken to reach maturity tend to show a 
lesser degree of sterility than the majority of the other varieties. The 
following varieties were studied: 


Abundance 

Irish Queen 

Arran Banner 

Kerr's Pink 

Arran Consul 

King Edward 

Ben Cruachan 

Kitchener of Kartum 

Champion 

Langworthy 

Field Marshal 

Majestic 

Early Market 

Northern Star 

Golden Marvel 

President 

Golden Wonder 

Response 

Great Scot 

Sefton Wonder 

Incomer 

St. Malo 

Irish Chieftain 

Up-to-Date. 


Of these, Majestic, Response, Incomer, President and Champion 
proved themselves self-fertile by setting berries. 

In the diakinesis stage of several of these varieties, the association 
of some of the chromosomes into groups greater than any so far 
encountered was seen. Figures 17 and 18 show two octavalent groups, 
and Figure 19 a septivalent all from the variety Sefton Wonder, 
which, although it did not set any berries, possessed an appreciable 
amount of apparently normal tetrad pollen. Scxivalent diakinetic 
figures were seen in the variety Incomer (Fig. 20), and quadrivalent 
rings were also frequently seen in this and other varieties (see Figs. 
21 and 22). As in Figure 13 the chromosomes in the ring in Fig. 21 do 
not appear to be all equal in size and configuration. 

The occurrence ol octovalent diakinetic figures was noted several 
times. These figures have not previously been seen in the potato and 
will be discussed later. 

Among those plants which were self fertile the variety Response 
which, as judged by the number of berries set per plant, can be 
regarded as of medium fertility, shows several minor irregularities at 
meiosis. A't diakinesis in this variety several quadrivalents were seen 
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but no groups of chromosomes of higher number. The amount of 
secondary association among the bivalents was variable, but was 
never seen to include more than four in one group. One other point of 
interest clearly shown in this variety Response is the variability of 
size of the bivalents as seen in Fig. 23, in which none of the bivalents 
is actually connected although several of similar size are closely 
situated in pairs. It was noted that the bivalent chromosomes of the 
male fertile variety Response (Fig. 23) is generally much smaller in 
diameter than those of Early Pink Champion (Fig. 7), Arran Pilot 
(Fig. 8) and other varieties all of which failed to produce berries. 

In the majority of cases the pollen mother cells proceeded to the 
second division in which two regular metaphase plates are formed, 
but very frequently when these are situated parallel to one another 
various degrees of fusion take place between them, and this is 
accompanied by irregular behaviour. When the fusion of the two 
plates is complete, a metaphase plate is obtained which when in 
polar view shows forty-eight chromosomes, and results in the for¬ 
mation of a dyad. Two parallel separate second metaphase plates are 
shown in Fig. 24, each with twenty-four chromosomes. Definite 
connections can still be seen between some of the chromosomes. 
Tripolar and quadripolar spindles were frequently seen. 

Peruval (1930) has found the formation of similar tripolar and 
quadripolar spindles in some of the Acgtlops-Tnticum hybrids in the 
heterotype division, and states that their occurrence can be corre¬ 
lated with the existence of several groups of non-homologous chromo¬ 
somes in the pollen mother cell. 

The second division also occurred in many other varieties such as 
Incomer, Champion, President, Majestic, Soft on Wonder, Irish 
Chieftain, and Arran Consul. The last mentioned three varieties 
showed the greatest irregularities in that considerable fusion took 
place among the homotype plates, and in consequence the quantity 
of fertile pollen grains produced was small. This may have been 
responsible for the fact that these varieties did not set any berries, 
although in the case of Sefton Wonder the quantity of tetrad pollen 
appeared to be fairly high. Besides the fusion of the homotype plates, 
non-disjunction was frequently responsible for the unequal distri¬ 
bution of the chromosomes at the first division, so that there were 
twenty-three or twenty-five chromosomes on the second metaphase 
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Fig 28. Pollen mother cell showing two large nuclei and several excluded 
chromosomes (Northern Star) 

Fig. 29 Diakinetic quadrivalent from the ovule (St Malo). 

Fig 30. Side view of 1M m the ovule showing connections between the 
chromosomes (St Malo) 

Fig 31 Telophase of 1 division in the ovule showing persistence of the 
connections between the chromosomes (St Malo). 

Fig 32 Polar view of IM show ing the regular arrangement of the bivalents. 

Fig 33 Polar view of the metaphase of the pollen grain division showing 
twentyfour chromosomes, one bearing a satellite, (Sharpe’s Victor). 

Fig 34 Pollen grain division showing twenty-three chromosomes. 

Fig 35. Polar view of metaphase plate showing ninety-six chromosomes in 
a giant pollen grain. 
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plates. In Fig. 25 are shown twenty-three chromosomes on the second 
division metaphase plate of which ten are associated into two groups 
of three and one group ot four. From side views of the first division 
metaphase plates were obtained figures showing the association of 
bivalents (sec Figs. 26 a und 26/;). A polar view of the first division 
anaphase (Fig. 27) in Irish Queen show's the persistence of the con¬ 
nections between some of the chromosomes, as Mkurman (1929tf) has 
also found in the autotetraploid Aucuha japonica. 

The remaining varieties within the group formed only dyad and 
monad pollen, although some of them, e.g. Langworthv and Up-to- 
Date, flowered profusely. The principal varieties showing almost 
complete dyad formation w r ere Golden Wonder, Golden Marvel, Great 
Scot, St. Malo, Up-to-Datc and Langworthy. The dyads in these 
varieties result from meiotic irregularities similar to those already 
described. The fusion of the homotype plates is a common cause, but 
many pollen mother cells split after the first division, wdiile others 
form a restitution nucleus before dividing. In the variety Ajax was 
encountered behaviour similar to that described by Mkurman in 
Aucuha japonica where, after a restitution nucleus formation, the 
chromosomes arrange themselves on the metaphase plate, and divide, 
but, instead of passing regularly to the poles, they are scattered 
throughout the cell. They then collect into several nuclei and result 
in the formation of irregular pollen groups (see Fig. 28). 

Mewsis in the developing ovule 

The material which w\as collected for the purpose of studying 
meiosis in the anther also provided in the case of one or tw r o varieties 
several meiotic stages in the developing ovule. These are of particular 
interest because no account of such stages has been given in the past, 
and it has generally been assumed that while certain varieties were 
male sterile, all possessed female fertility (Sioin and ('lark, 1924, 
Sal am an 1910). 

Stages of meiosis in the ovule were seen in the varieties St. Malo, 
Field Marshal and Irish Chieftain, all of which were assumed to be 
male sterile in that they did not set any berries. Some tetrads and 
polyads were seen in the anthers of Irish Chieftain, but only monads 
and dyads in St. Malo and Iueld Marshal. Similarly in the meiosis of 
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the ovule, that of Irish Chieftain appeared to be regular while several 
irregularities were observed in the case of the other two varieties. 
Early diakinesis as seen in St. Malo showed the association of some of 
the chromosomes into quadrivalents (Fig. 29). This is also seen in a 
side view of the anaphase (Fig. 20), and the telophase (Fig. 31) showed 
the persistence of the diakinctic associations. In other developing 
ovules there appeared to be degeneration of the chromosomes. 

In the variety Irish Chieftain there was a regular and orderly 
arrangement of the bivalents at the first metaphase (see F'ig. 32), 
although several bivalents of similar size are situated dose together 
suggesting secondary association. The evidence available is not 
sufficient to justify any definite conclusions concerning the meiosis of 
the ovule, but it certainly suggests that irregularities do occur similar 
to those in the pollen mother cell, and that those varieties which are 
most irregular in the male meiosis also show irregular meiotic be¬ 
haviour in the developing ovule. 

Pollen (drains 

W hen discussing the early varieties it was stated that several 
irregular and giant pollen grains were seen in the variety Sharpe’s 
Victor, which was to a small extent fertile in that it set a few berries, 
so that besides forming the hypertrophied pollen grains normal tetrad 
grains must also liave been formed. Figure 33 shows a polar view of 
the metaphaseof this division in which the haploid number of chromo¬ 
somes can be counted (n 24). The constrictions in manv of the 
chromosomes are quite pronounced. One chromosome bearing a 
satellite is also present and the fact that only one such satellited 
< hroinosome is seen is lurther evidence that there are only two 
satellited chromosomes in the somatic material, Meurman (1932); 
Ellison (1935). A further normal pollen grain division metaphase is 
seen in F'ig. 34, but there are here only twenty-three chromosomes. 
The most probable explanation of this is that at the first metaphase 
the chromosomes were distributed irregularly so that twenty-three 
went to one pole and twenty-five to the other. 

Similar divisions were seen in the various stages in the giant pollen 
grains also present. Figure 35 shows a complete regular metaphase 
plate with ninety-six chromosomes which exhibit a great variation in 
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Fig. 36. Polar view of metaphase plate showing seventy-two chromosomes 
while seventeen others are scattered at one end due to being cut 
with the knife (Sharpe’s Victor) 

Fig. 37. Giant pollen grain showing fusion of four nuclei (Sharpe’s Victor) 
(mag 1,500) 

Fig 38 Giant pollen grain showing six nuclei (Sharpe’s Victor) (mag. 2,000) 

Fig 39. Giant pollen grain showing three divisions taking place (Shaipe's 
Victor). 
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size. It was not possible on this plate to distinguish any satellites. 
Another type of pollen division is seen in Fig. 36, where in a giant 
pollen grain there are seven ty-twd chromosomes on one flat regular 
plate while seventeen other chromosomes are seen lying scattered to 
the right of the plate. The knife has slightly cut this pollen grain as a 
result of which seven chromosomes have been lost and the other 
seventeen slightly scattered, i.e., the total number of chromosomes 
within the pollen grain was ninety-six. These giant pollen grains are 
very much larger than the normal tetrad ones; probably four times 
as large, and since there are ninety-six chromosomes (four times the 
haploid number) within each, it is suggested that they have arisen 
through the failure of the pollen mother cell to break up into a tetrad. 

Similar tetraploid pollen grains were found by Moffett (1932) 
among the multinuclear giant pollen grains in Kmphofia , in which he 
also found the various stages between the pollen mother cell which 
became a tetrad by the completion of the wall formation and those 
which became giant pollen grains through the absence of any wall 
formation. Figure 37 shows a giant pollen grain containing one large 
irregularly shaped nucleus in which can be distinguished four sepa¬ 
rate nucleoli, whereas one is normal. It is, therefore, concluded that 
the four nuclei have fused and when division takes place a regular 
plate with ninety-six chromosomes as in Figure 35 will be formed. 

Various other degrees of fusion were seen among the nuclei. Figure 
36 must have arisen through three of the nuclei fusing, the fourth 
remaining separate. If the four nuclei remained separate and divided 
the giant pollen grain would have eight nuclei. They would then be 
similar with respect to their number of nuclei to the embryo-sac like 
giant pollen grains in the anthers of Hyaan/hus oricntalis described 
by Stow (1926). But the eight nuclei in the latter case are all 
produced by the one nucleus of the pollen grain. The highest number 
of nuclei actually seen in the giant pollen grains of the potato was six 
(sec Fig. 38). These have probably been produced by the fusion of 
two of the four nuclei, so that when division occurred there were 
three separate metaphase groups, one w r ith forty-eight and two with 
twenty-four chromosomes. Such a division is illustrated in Fig. 39. 

As MeI'Rman and Rancken (1932) point out, it is impossible to 
state at present why in the potato these unreduced and polyploid 
pollen grains are unable to function. Similar unreduced grains arising 
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from irregular meiosis in Brassica and Digitalis hybrids arc frequently 
quite viable and produce vigorous fertile plants. Pollen grains of the 
type shown in Fig. 34 containing twenty-three chromosomes appear 
to be unable to produce plants because a large number of seedling 
plants examined by the author all appeared to have forty-eight 
chromosomes. 

Of all the varieties examined, Sharpe’s Victor was the only one in 
which pollen divisions were seen to be taking place. From the appear¬ 
ance of the large and irregularly shaped abortive grains seen in other 
varieties, however, there is no doubt that giant pollen grain formation 
occurs also in these. In the more fertile varieties the pollen grain 
division takes place earlier than in Sharpe's Victor. In Edzel Blue 
was seen a regularly spherical type of pollen grain, which was packed 
with heavily staining material, later shown to be starch. This type of 
pollen grain was not common and was not seen in any other variety, 
although it was very similar to the type of pollen grain seen in some 
other Solatium species, namely, S. tomatillo and .S’, nigrum . 

Notes on sonu Morphological Abnormalities of the Anthers 

It is well known that although the potato as a rule has five anthers, 
some flowers have six or seven, and occasionally more. Several other 
morphological variations of interest were found during the course of 
this study. The most striking is the development of ovular tissue, 
showing a marked degree of differentiation, and in one instance the 
reduction division was seen to be taking place in the developing 
ovule formed from the outer tissue of the inner lobes of the anthers. 
In the variety Incomer an anther was found in which three loculi were 
packed with pollen mother cells, while the fourth was replaced by 
anther tissue. Other minor abnormalities, such as the fusion of 
adjoining anthers and three-celled ovaries, were also seen. 

In Kerr’s Pink there was only one loculus of each anther relatively 
well developed. This lobe frequently contained a large percentage ot 
tetrads, whereas in the malformed lobes there were only abortive 
grains. The anthers of those varieties which in the main produced 
irregular abortive pollen grains were malformed with small irregularly 
shaped loculi. 



240 W. ELLISON, MEIOSIS AND FERTILITY IN CERTAIN BRITISH 
Association of Chromosomes 

It is now proposed to discuss the observation that in both the uni¬ 
valent and bivalent inetaphase plates the chromosomes in some 
instances are connected apparently by strands into groups of two or 
more. It was pointed out earlier that at diakinesis there were observed 
chains or rings of four chromosomes which must have arisen by 
zygotene pairing, and chiasmata formation. It was also seen in Fig. 1 b 
that as many as three bivalents or six chromosomes were all associated 
by these connecting strands. Since it has been generally accepted 
that the potato is a tetraploid, it would be reasonable to expect the 
occurrence of quadrivalents at diakinesis and the first metaphase. 
The occurrence of ring-shaped quadrivalents was observed in the 
potato by Meurman and Rancken (1932). Similar ring-shaped 
diakinetic figures have been seen by Gairdner and Darlington 
(1931) in Campanula persicifolia. They arise through the association 
between segments of one chromosome and the corresponding segments 
of two chromosomes which are different in other segments, i.e. a 
segmental interchange has taken place. This has been regarded as 
being responsible for the occurrence of the quinquivalent and 
sexivalent groups as well as the ring-shaped diakinetic figures. Thus, 
granting that segmental interchange has occurred, the existence of 
the previously mentioned association of chromosomes is a natural 
sequence. MOntzing, however, as a result of his analyses of the 
chromosome associations seen on the second metaphase plates in the 
diploid, triploid, and tetraploid plants of Solarium tuberosum con¬ 
cludes that the basic number of Solarium is mx and not twelve as 
previously suggested by Lawrence (1931). If this is so, then the 
potato (2n = 48) must be regarded as an octopioid, upon which basis 
the association of < hromosomes into groups ranging from bivalents 
to octovalents could be expected. The association by connections of 
the chromosomes at diakinesis from bivalents up to sexivalcnts has 
actually been observed within this group of varieties. Reasons have 
been advanced suggesting why these associations should exist, and 
the possibility of associations higher than those so far observed is not 
excluded. Such associations as those at present being discussed have 
been called by Lawrence (1931) primary associations. 

Several cytological research workers regard these connections seen 
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at diakinesis and at the metaphase, not as the outcome of primary 
associations, but as the result of inferior fixation. However, as stated 
above, there are definite reasons to explain the association observed, 
and since the fixation in the material showing these figures appeared 
to be quite good as judged by the structure of the protoplasm and the 
fact that in general at diakinesis and metaphase no excessive clump¬ 
ing of the chromosomes or groups of chromosomes was observed, 
primary association is held to be a true interpretation. Actually the 
chromosomes and groups of chromosomes were fairly well spaced 
(Fig. 9). 

In view of the evidence given, there seems little doubt that, firstly, 
the multivalent groups of chromosomes seen at diakinesis are the 
result of primary zygotene pairing together with chiasma develop¬ 
ment ; and secondly, from these tigures are derived the groups of 
bivalents connected by definite strands of chromatin material on the 
metaphase plates; and thirdly, these configurations are caused by 
nutuial meiotie phenomena and not as a result of inferior fixation. 

Figure 9, as previously mentioned, does not show any connections 
between the bivalents, although six pairs can be seen to be situated 
tairly closely to each other. This is known as secondary association, 
in contrast with primary association, since the bivalents are drawn 
together by an affinity due to the presence of a certain degree of 
homology between the bivalent chromosomes. When the bivalents 
are in contact with one another, however, it is impossible to state 
whether they are held together by primary or secondary association. 
In Figure 6 is shown the maximum metaphase association of chromo¬ 
somes so far observed, and here are seen two groups of three bivalents 
definitely connected, two groups of tw r o bivalents, and one pair of 
bivalents appear to touch so that it is not possible to say in the latter 
case whether the association is primary or secondary. The associated 
group of three bivalents can quite conceivably be the arrangement on 
the metaphase plate of three pairs of chromosomes connected at 
diakinesis, such as was seen in Fig. 1 h. Similarly, the pair of bivalents 
which appears to be connected together may have resulted from such 
diakinetic figures as the chains or rings of four chromosomes already 
mentioned. What might be termed a continuation of these metaphase 
associations, as shown in the polar views, can be observed in the side 
views of similar metaphase plates (Fig. 5rt). Here, two bivalents have 

Genetica XVTI1 16 
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been associated by original chiasmata formation. One of them has 
divided before the other, so that the fact that the four chromosomes 
are connected by strands of chromosome material is clearly shown. 

On the metaphase plates (Figs. 10 and 11) showing forty-eight 
univalent chromosomes, can be seen the association of the chromo¬ 
somes by means of connecting strands into groups of two, three, four, 
and one group of six (Fig. 11). In Fig. 10 the largest group is of four 
chromosomes. Assuming that several chromosomes have become 
associated in the prophase stages into multivalent groups, the highest 
of which probably involves eight chromosomes, then, provided that 
during the stages involving the formation of a restitution nucleus ail 
the prophase associations have not been broken, they ought to ap¬ 
pear between the chromosomes on the metaphase plates showing 
forty-eight chromosomes. 

Meurman (1926), working on Primus Laurocerasus finds that the 
connection of chromosomes in groups of more than two chromosomes 
can be clearly seen in the first division polar views and that these 
connections persist through interkinesis between chromosomes going 
to the same pole, so that in the second division metaphase plates 
these groups arc still to be found. The writer has found this to be so 
in the varieties of potatoes which complete the first and second divi¬ 
sion. Figure 12 is an anaphase polar view from which it is seen that 
the connections, which associated certain of the bivalents at meta¬ 
phase, still persist among the ^univalents” passing to the same pole. 
This is mentioned here to show that it is not unreasonable to expect 
the connections between the ^univalents” in the metaphase plates to 
have persisted in many instances through the various stages prior to 
the development of these metaphase plates. In Figures 2 and 3, 
representing respectively diakinesis and interkinesis in the resti¬ 
tution nucleus, the connections can still be seen between several 
chromosomes. 

It is quite possible that some of these connections are so fine that it 
is very difficult, if not impossible, to observe them at these stages 
when there is a certain amount of repulsion between the individual 
chromosomes. At the metaphase stage the repulsion ceases, and the 
affinity, if any, between certain chromosomes tends to draw them 
together. Thus any connecting strands between such chromosomes 
will contract and become thicker, and therefore visible between 
hromosomes in the metaphase plate. 
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Table I. Analysis and tabulation of the association between 

CHROMOSOMES ON THE SECOND METAPHASE PLATES 
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Table II. Analysis and tabulation oe the chromosome associ¬ 
ation on the metaphase plates showing forty-eight 
chromosomes 



1 

Chromosome Gi 

*oups 


1 

2 

3 

4 

1 

19 

9 

1 

2 

2 

10 

14 

2 j 

1 

3 

11 

1 1 

1 

3 

4 

20 

11 

2 

- 

5 

15 

10 

3 

1 

6 

12 

10 

- 

4 

7 

20 

9 

2 

1 

8 

14 

12 

2 

1 

9 

1 1 

13 

1 

2 

10 

3 

11 

5 

2 

11 

- 

10 

4 

4 

12 

5 

16 _ 

1 

2 

Total ...... 

140 

136 

24 
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72 
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Table III. Comparison of the analyses showing the percentage 

OF CHROMOSOMES ASSOCIATED INTO THE DIFFERENT GROUPS ON THE 
SECOND METAPHASE PLA'IES FOUND BY MUNTZTNG AND TIIJ PRESENT 

AClHOR 


Gioi ps of 

Percentage 

of 

chromosomes 

Muntziijg's 

peicentage 

Single. 

23 

32 

Two. 

56 

20 

Three. 

10 

15 

Four. 

11 

13 

Higher numbers . 


20 
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During the course of this work a careful study was made of the 
association of the chromosomes at the second metaphase. The results 
have been analysed and set out in Table I. A comparison of these 
results on a percentage basis with those of Muntzing is made in 
Table III. Table II is an analysis of the association found among the 
forty-eight chromosomes on single metaphase plates. 

Muntz Inc, found higher associations of chromosomes in groups of 
five, six, seven and eight, and these presumably must account for the 
twenty percent given as higher numbers in Table III as the lower 
associations only account for eighty per cent of the total. The single 
group of five chromosomes is not allowed for in the percentages of 
Table III, as it is negligible. There is a higher percentage of chromo¬ 
somes associated into groups of three and four in the metaphase 
plates showing forty-eight chromosomes than in the ordinary second 
division plates, as is shown by a comparison of the percentages in 
Tables II and III. 

The results from Table I show a maximum association of chromo¬ 
somes into groups of two, while Muntzing found the highest per¬ 
centage to be single chromosomes, but with respect to the number of 
chromosomes associated into groups of four a close agreement is 
found between the two sets of results. 

There are not known todav any species of Solatium in which the 
haploid number is less than twelve. However, in view of the evidence 
which has already been set forth by Muntzing (1933) and other 
workers, together with that contributed by this study there seems to 
be little doubt that the original basic number of the genus Solatium 
was six and not twelve, and the cultivated potato in the light of the 
evidence now available is in all probability an allo-octoploid. 

DISCUSSION 

The sterility of the cultivated potato varies in type and character 
over a very wide range, and is not by any means only the outcome of 
the many irregularities of meiosis which have from time to time been 
observed and reported. There is no doubt that environment is a very 
important factor, as has frequently been stated, and the most 
striking example is that given by Stout and Clark (1924) who 
report that of thirty standard varieties which w'erc grown at the New 
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York Botanical Garden in the season 1920-21, none produced flowers 
that opened, while the same varieties bloomed in profusion at 
Presque Isle, Maine. They do not state, however, whether those 
which bloomed profusely set any berries or not. 

From these and other observations being dealt with, it is apparent 
that there are two main groups of influences determining the ulti¬ 
mate degree of sterility in the potato plant. One group may be termed 
genetical and in effect is shown by meiotic irregularities, the other 
consists of the sum total of environmental influences and may be 
regarded as physiological affecting the development of the floral 
parts. In the present study, however, no attempt has been made to 
analyse the various factors such as temperature, nutrition, carbon- 
nitrogen ratio, amount of sunlight and the no less important factor 
length of daily period of illumination at the flowering stage which 
altogether go to constitute the environmental conditions involved. 
Thus the sterility of the potato may be regarded as being due either 
to genetical or physiological influences or a combination of both. 

A plant which does not develop flow r er buds, or buds which open 
into flowers, may be regarded as showing a higher degree of physi¬ 
ological sterility than a plant which, although setting no fruit, blooms 
profusely. The variety Edzell Blue in some seasons in the south of 
England proves itself to be self fertile, Sai aman (1922), wiiile in the 
north it flowers freely but is self sterile. It therefore appears that the 
degree of ultimate sterility is to a large extent controlled by the 
environment, this probably having an effect on certain genetical 
characters of any particular variety. That the inherent factors or 
characters of a variety are fundamentally responsible for its sterility 
or fertility is shown by the fact that under the same environmental 
and other conditions different potato varieties will show a wide range 
of variation in sterility and fertility. This w^as clearly seen among the 
fifty standard vaiieties which were grown on Eden Hall Farm, 
Horden, Co. Durham, during the summer of 1933. Some varieties, 
particularly Arran Scout and Dargil Early, failed to develop any flower 
buds beyond a rudimentary stage. 

Several other varieties, Early Pink Champion, Katie Glover and 
Arran Pilot, showing a lesser degree of sterility, developed many 
large fully formed flower buds which dropped off without opening 
into a flower. Again, other varieties such as Kerr's Pink and Epicure, 
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develop many well formed flower buds, of which only a small 
proportion partly open out into flowers. A still lesser degree of 
sterility, the reproductive organs showing better development, 
occurs in those varieties which flower profusely without setting any 
berries, e.g. Irish Chieftain, Up-to-Date and Golden Wonder. Many 
of the varieties within this group should not be regarded as com¬ 
pletely sterile, for although they failed to self fertilize, this may, in 
several cases, have been due to the lack of quantity of fertile pollen. 

The final group, which includes self fertile varieties such as Shet¬ 
land Black, Ballydoon, and Sharpe's Victor, shows a wide variation 
in the degree of fertility. Shetland Black and Ballydoon both 
developed many buds per plant, and nearly all eventually set a 
berry, whereas in the varieties President and Champion the buds 
developed were equally numerous, most of them opening into flowers, 
but only a few set berries. Variation such as this is directly due to the 
meiotic irregularities occurring in the developing pollen mother cell. 

The diakinetic figures which have been found during the course of 
this study are particularly interesting, in that in several instances 
octovalent groups have been observed. Septivalent, sexivalent, and 
quinquivalent groups also occurred, together with relatively frequent 
quadrivalent formations of various types. Although the octovalent 
groups were rare, it is very probable, as suggested by Muntzing, 
that this is due to the low chiasmata frequency. It was on account of 
the tact that such octovalent groups were not observed by Mfurman 
and Ranckkx (1932) at the metaphase that they adopted the 
hypothesis of segmental interchange as being responsible for the 
multivalent chromosome groups higher than quadrivalents. Since 
octovalent groups have been seen at diakinesis, this is the strongest 
evidence of affinity among the eight chromosomes, but further 
evidence of this affinity among certain groups of eight chromosomes 
is obtained from the first metaphase, where bivalents are occasionally 
associated into groups of four, and in the second metaphase similar 
association of chromosomes into groups of four is frequently seen 
(Fig. 25). 

There is now considerable evidence in support of the view that the 
potato is an allopolyploid, the principal facts being: 

(I) The occurrence of only two satellite bearing chromosomes in 
the somatic complement, Meurman (1932); Ellison (1935); only 
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one in the pollen grain division. If the potato were autopolyploid, at 
least four satellites might be expected. Although on the other hand in 
Crepts hybrids Navashin (1934) has found that satellites seen on 
certain chromosomes in the pure species are not visible on these 
chromosomes in the hybrid complement. 

(II) The analysis of many somatic chromosome plates, Ellison 
(1935), does not reveal the classification of the chromosomes by their 
size into such groups of four according to size as might be expected in 
an autopolvploid plant. 

(III) The heterozygous nature of the potato as shown by genetical 
work is also regarded as evidence of its hybrid nature, Salaman and 
Lesley (1922). 

(IV) Irregularities occur in the meiosis of the ovule as well as in 
the pollen mother cell. 

It therefore seems justifiable to regard the potato as an allopoly¬ 
ploid, particularly in view of the fact that there is little evidence to 
support the alternative view. Fekuda (1927), and Whittmack 
(1909) state that during the last three hundred years there lias been 
no change in the floral characters, and regard this evidence as sup¬ 
porting the autopolyploid view. But, as Longley and Clark (1930) 
point out, it is quite possible that the early progenitors of the present 
species possessed similar types of floral parts. 

Another point is that if the potato is an allotetraploid it might be 
expected to be highly fertile, instead of being frequently stciile. In 
reply to this it can be said that under suitable conditions there are 
many varieties which show a high degree of fertility. 

The fact that the bivalents in the fertile vaiieties are of less diame¬ 
ter than m the self sterile ones is difficult to explain. Mexizing, 
however, stated that they were all alike. It may be that this character 
in itself is only a reflection of the genetical composition of the plant, 
since it is now established that the size and morphology of the chromo¬ 
somes are controlled bv genetical factors. Moreover, since the self 
sterile varieties are so, either because of their genetical composition 
or the eflect of the environment or both, it is equally feasible that the 
diameter or size of the bivalents may be altered by the general 
genetical composition of the plant, or as a result of the effect of 
environment upon the plant. In either case the effect is the same in 
that of the cases examined self sterility was associated with an 



VARIETIES OF THE CULTIVATED POTATO (SOLANUM TUBEROSUM L.) 249 


increase in the diameter of the bivalent. Compare the MI plates, 
Figs. 7 and 8 of self sterile varieties, with Fig. 23, a self fertile variety. 

Where it was possible in collecting the material for this study all 
the buds of the different varieties were taken at the same age, as 
judged by the size of the bud. Amongst the fifty varieties supplying 
material, there were eleven which proved themselves to be self 
lertile, but at first meiotic stages were obtained in only two of these 
varieties. When this difficulty was encountered, those wax blocks 
were selected in which were only small buds of these self fertile variet¬ 
ies as compared with the buds of other varieties, but even these 
contained young tetrads. From these and other microscopical obser¬ 
vations the conclusion has been reached that in the self fertile 
varieties meiosis begins when the bud is much younger than it does 
in the self sterile varieties. It has also been found (unpublished work) 
that meiosis in many other more fertile species of Solarium begins 
when the buds are very young and small. During the morphological 
study of these varieties of potato it was found that the pedicels or 
bud stalks in all the fertile varieties were long, tlun, and hard, similar 
to those of the fertile wild tuber-bearing species of Salaman (1910), 
while those of the male sterile varieties were short, soft, and succulent. 
Meiosis in every stage and species must begin at a definite stage in 
relation to the age of the bud and anthers, and is probably controlled 
bv a number of genetical factors. Among different species it is also 
probable that the stage at which meiosis begins will vary in relation 
to the age of the bud, and that phenomena within the pollen mother 
cell, such as the formation of the spindle and the splitting of the 
chromosomes, are controlled by and occur in definite relationship to 
the age of the pollen mother cell itself. This involves the precocity 
theory, and it is suggested that the occurrence in some cells of uni¬ 
valents is brought about by the splitting of the chromosomes before 
they have become paired in the prophase stages. 

Similarly the failure of the spindle mechanism is due directly to the 
effects of the delay in the meiotic processes. 

The development of the floral organs in general is governed by 
internal genetical factors, and their combination is such in some 
varieties that in certain environments their development is very 
poor. The fact that variations occur amongst buds of the same 
plant, or even the same cyme, must be attributed to the effect of the 



250 W. ELLISON, MEIOSIS AND FERTILITY IN CERTAIN BRITISH 


position of the bud on the plant and also to environmental and 
growth conditions, not excluding the possibility of injury by insects 
such as greenfly. 

These hypotheses find some support from actual breeding results. 
The majority of the fifty varieties included in this study are the 
outcome of artificial crossing and selection. Of these only twenty per 
cent were self fertile under the environmental conditions of 1933 in 
the north of England. Stow (1926) has shown that by increasing 
or lowering the temperature, nieiotic irregularities can be induced in 
the pollen mother cell of the potato. Bleier (1931), however, dis¬ 
putes these assertions of the effect of temperature. As has been stated 
several varieties were also grown in the greenhouse at the Botanical 
Garden, Armstrong College, Ncwcastle-on-Tyne, being planted in 
February 1933, so that they were flowering towards the end of June. 
One tuber of each of the fifty varieties was thus grown, but in no case 
did a variety produce any flowers. Every bud produced fell from the 
plant at some stage before flowering. There was, however, a wide 
range in the extent of the development of the buds among the variet¬ 
ies. The number of varieties developing only rudimentary buds was 
increased compared with those in the field, and similarly there was 
poor bud development in some varieties which in the field set large 
well-formed buds, and frequently flowers. In the greenhouse, those 
varieties which in the field were self fertile, particularly Shetland 
Black and Response, showed the best developed and largest buds. 

The day temperature for the period during which the buds were 
developing averaged about 28°C. A cytological examination was made 
of the buds from the variety Response, and it was found that meiosis 
was taking place practically as regularly as it was later seen to do in 
material from the field plants. Moreover, normal tetrad pollen was 
found in the variety Shetland Black. These findings are at variance 
with those of Stow (1926), in that the high temperature has had no 
marked effect whatever on the actual meiotic behaviour in the 
varieties Response and Shetland Black, which in the field were self 
fertile. This is in agreement with the statement by Bleier (1931) 
that prevailing temperature cannot be directly responsible for the 
disturbances of the reduction division. 

However, the increase in temperature, etc., still had the effect of 
increasing the sterility amongst these varieties, and therefore while it 
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probably has no direct effect on meiosis, it definitely influences the 
physiological processes necessary for the normal development of 
buds and flowers. Similarly, in the field, while there are other 
important factors included in the term environment, it seems from 
these results that the temperature is one of the more important 
factors controlling bud and flower development. 

Further research will be necessary before the controlling agents 
included in the term environment are fully appreciated. From the 
observations on the meiosis in the ovule there was obtained certain 
definite evidence which suggests that to some extent the develop¬ 
ment and meiosis of the ovule is controlled and affected by factors 
similar to those which have been discussed in connection with the 
developing pollen mother cell. This adds to the evidence in support of 
the hybrid nature of the potato, since sterility arising from hybridity 
usually affects both male and female organs. It has been assumed in 
the past that when pollinations were made using viable pollen, 
practically every variety acting as the female parent would set a 
berry. It seems probable, however, that the degree of sterility in any 
variety is always present to some extent in the female as well as in 
the male. 


SUMMARY 

1. The meiosis and floral development have been studied in fifty 
British varieties of the cultivated potato. 

2. Three ways have been described in which the metaphase plates 
showing forty-eight chromosomes may arise, namely: 

(a) Directly from the diakinetic stage showing forty-eight chromo¬ 
somes 

(b) After the formation of a restitution nucleus 

(r) As a result of the fusion of two second metaphase plates. 

3. Many types of irregularity have been described, such as failure 
of the spindle mechanism, the formation of restitution nuclei, and the 
degeneration of the chromosomes at various stages of meiosis. 

4. The formation of supernumerary nuclei, through irregular 
distribution of the chromosomes due to the failure of the spindle 
mechanism, finally resulted in polyad pollen grains. 

5. It is concluded that the meiotic processes begin much earlier in 
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the fertile varieties in relation to the age of the bud and anthers than 
in those varieties showing meiotic irregularities and male sterility. 

6. The effect of high temperature was not found to cause any 
marked irregularity in meiosis, but it brought about the abscission 
and inferior development of the flower buds. 

7. Octa- and septivalent diakinctic groups are reported, while scxi-, 
quinqui- and quadrivalent groups were frequently seen at diakinesis. 

8. Primary and secondary associations between chromosomes were 
seen in the first metaphase plates. In many cases the primary associ¬ 
ations persisted through interkinesis and appeared at the second 
metaphase as connecting strands between the chromosomes. 

9. Tables of the associations between chromosomes have been 
compiled. There appears to be further evidence to support the 
suggestion that the original basic number of the species of Solatium 
was six, and not twelve. 

10. The polyploid nature of the potato and the evidence of its 
being an allo-octoploid are discussed. 

11. Meiosis was studied in the developing ovules of three varieties 
and in two degeneration irregularities similar to those seen in the 
developing pollen mother cells of certain male sterile varieties were 
observed. 

12. Various morphological abnormalities have been reported, such 
as the development of ovules from anther tissue and pollen mother 
cells from corolla tissue. 

13. Pollen grain divisions showing twenty-three and twenty-four 
chromosomes at the metaphase were studied as well as those in giant 
pollen grains showing ninety-six chromosomes. These have not been 
reported before. 

14. It is concluded that the sterility of the potato is primarily 
controlled by the internal genetical factors responsible for the 
meiotic irregularities in both anthers and ovules and also for the 
development of the floral organs. These factors in turn are highly 
susceptible to the effect of the environment, so that while under 
certain conditions a variety may be fertile in a different environment 
it may be completely sterile. 

In conclusion I wish to thank Professor J. W. Heslop Harrison, 
F.R.S., for the facilities of the laboratory of the Department of 
Botany, Armstrong College. 
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I. INTRODUCTION 

The importance of cytological and genetical investigations in eluci¬ 
dating evolutionary processes is more fully realised in recent years. 
There are certain conclusions that one can arrive at from obser- 
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valions on chromosome form and behaviour in related species and 
varieties. The literature in this respect is so full and complicated that 
any attempt to enumerate the various works would be superfluous. 
It would not be, however, out of place to mention a few cases which 
might have some bearing on the present problem: viz. 

Crepis: Navasi-iin (1925-29), Babcock & Navashin (1930), Col¬ 
lins and Mann (1923). 

Nicotiana : Lammkrts (1929, '31), Clausen (1931). 

Other genera have been investigated eg. Salix : HAkansson 
(1929a), Rosa : Tackholm (1922) and Erlanson (1931), Galea psts : 
Muntzing (1930-32). 

All these studies have led to the solution of such intricate problems 
as the relation between various species or varieties, and the possible 
evolutionary processes which might have acted upon them. As a 
general survey to the subject the reader may be refered to Chapter 
IX in Saksomk and Philp (1932). 

On analogy with these studies, the author: (1933a and b) has 
investigated two widely separated genera, viz.: Solatium (Sulanaceae) 
and Aconitnm (Ranunculaceae). The data thus obtained can be used 
to discuss the possible factors which governed the evolutionary 
processes in these genera. This paper will therefore review the 
published data and add further observations which will help to 
illustrate the point of view at issue. In order to do this, it would be 
best to consider the peculiarities of each of these two genera separately. 

11. peculiarities of solanum 

In Solanum which is a genus of great economic importance, two 
species were studied, namely Lycopersicum csculentum, the common 
tomato plant, and L. racemigerum, a wild species which, the present 
investigations will show, is closely related to the formef. Both species 
are normal diploids with normal meiotic behaviour showing 100% 
bivalent formation. In the diploid hybrid between them, complete 
bivalent formation was also observed. In the artificially induced 
tetraploid hybrid - by the decapitation method: Jorgensen (1928) - 
however, complete quadrivalent formation was never observed. The 
percentage of quadrivalents varies from 16 to 50 as can be seen in 
Table I showing the frequency of quadrivalents in 29 nuclei examined 
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Table i. 


No. of quadrivalents 123 4 56789 10 11 12 

No. of nuclei ... 017 15 51000 0 0 0 

This behaviour is explicable on the chiasmatype theory of pairing. 
As there are four homologous chromosomes which can pair and 
change partners at intervals, the conditions with regards to chiasma 
formation must be different from those where only two chromosomes 
are involved. The formation of a chiasma near a partner exchange 
may interfere with the formation of chiasmata in the pairs in which 
the two chromosomes are associated on the other side of this partner 
exchange. Further, the number of partner exchanges is limited, and 
thus the chromosomes „act, when they pair, as if they were made up 
of a limited number of pairing blocks”, a hypothesis which has been 
arrived at from observations on triploid Titlipa and Hyacinthus (cf. 
Darlington and Mather 1932, and Stone and Mather 1932, 
respectively). Such an effect would result in a variation in the number 
of chiasmata formed, and would account for incomplete quadrivalent 
formation at metaphase resulting from incomplete pachytene as¬ 
sociation. The details of chromosome behaviour 
at the prophase of meiosis have been fully dealt 
with by Newton and Darlington (1929), and 
Dari in(,ton (1929/;). 

In support of this argument, reference sohuld 
be made to the occurrence of quadrivalents with 
all chiasmata terminal. Of the possible ten types, 
nine were found in Primula sinensis : Darlington 
(1931a), and eight, including the one which is 
missing in Primula , were observed in Datura stra¬ 
monium: Helling (1929/;). In the present study 
only seven types were found, Afify(1933/>). The 
three missing types, which are represented dia- 
gramatieally in Fig. (1), are the one not found in 
Primula , and two found in both Primula and 
Datura. 

Combining these observations with the frequency of quadrivalent 

Genetica XVIII 17 



Fig. 1. 

Diagram a tic 
drawings of the 
three quadrivalents 
with all chiasmata 
terminal, which 
were not found in 
the tetraploid 
hybrid 
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formation per nucleus, there are some obvious differences between 
the three genera, viz.: Primula , Datura and Solatium, These are: 

I. In Datura, the full number of quadrivalents is formed, while in 
Primula from one to three fail, and in the hybrid between Lycopersi- 
cum esculentum and L. racemigcrum from six to ten fail. (It might be 
mentioned in passing that the basic chromosome number in all three 
genera is n 12). 

II. In Datura , the missing quadrivalent types require three and 
four chiasmata respectively, in Primula six chiasmata, and in the 
hybrid six, four and four chiasmata. 

On the basis of the chiasmatype theory of pairing, these differences 
can be accounted for by assuming that the chiasma frequency is high 
in Datura, low in Primula , and lower still in the hybrid. This indeed 
is the case (cf. Belling 1927, Darlington 1931 and Afify 19336). 

It is unfortunately impossible to find out which of the chromo¬ 
somes come to form the various quadrivalents, because first, they are 
too small, second, size differences are not apparent, and third, the 
positions of the attachment constrictions do not help us, as they are 
approximately the same for the whole complement. These are three 
factors which are of great importance in identifying the individual 
chromosomes which enter into special configurations. 

III. GENETICS OF THE HYBRID BETWEEN LYCOPKRSIOUM ESCULENT UM 
AND L. RACEMIGERUM 

A. General 

The diploid hybrid is highly fertile. Counts of pollen grains have 
revealed the occurrence of a very high percentage ol good pollen, viz. 
about 91 0 o . This is in agreement with the cytological observations: 
Afify (19336), showing a completely regular chromosome behaviour 
at meiosis. 

Within the last few years, several workers have studied the 
genetics of L. esculentum: Lindstrom (1925, 26, 27 and 32a), Mac- 
Artilur (1926, 28), Sansome (1933), and others. A brief outline will 
be given here in order to facilitate the discussion of the genetics of 
the hybrid. The most important conclusions of the previous authors, 
notably Lindstrom, is that the factors d, p, o and s, belong to one 
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linkage group on the first chromosome. The linear order of these four 
genes is d-p-o-s, with crossover values of: 

d 3.4 p 13.9 o 20.0 s Lindstrom. 
and 

d 3.4 p 10.6 o 24.2 s Sansome. 

Inheritance of the following characters in the hybrid is discussed, 
the same terminology being used as applied by previous workers: 
s — compound inflorescence. 
d dwarf. 
o = oval fruit. 
p peach skin. 
r -- yellow flesh, 
y = clear skin. 

Little work has previously been done on the hybrid. Lindstrom 
(1932/;) notes that hybridisation between the two parental species is 
readily accomplished, although he reports that a small degree of 
gametic sterility is evident in the F x , and F 2 . Another case of a cross 
between the two species was reported by Sengbusch and Hazf.n- 
nrscii (1932). They found that L. racemigerum was immune against 
the fungus Cladosponum fulvtim. By crossing it with several varieties 
of L. csculcntum which were susceptible to the fungus, they obtained 
complete dominance of immunity in the F,. and ratios of 3 immune: 1 
susceptible in the F 2 . They thus concluded that immunity in race¬ 
migerum was carried by a single dominant factor. 

B. Material and Methods 

First generation seeds of the hybrid were passed on to me in the 
summer of 1932. The original cross was made between a pure line of 
racemigerum which was dominant for the four factors d, />, o and 5, 
and a pure line of csculcntum, which was recessive for these factors. 
The parental constitution for the other two factors was not known, 
but this will be inferred from the segregation in the Fj and F 2 . In 
other w 7 ords, the F, seeds had originated from the cross d p o s ' wild 
type. The seeds were sown and an attempt was made to produce some 
tetraploid shoots by the decapitation method: Winkler (1916), 
Jorgensen (1928) and Sansome (1930). Very few tetraploids veere 
produced, these again set very few r fruits, and of the resulting small 
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number of seeds only a low proportion germinated in 1933. The 
results obtained that year were not of much value in contributing to 
the genetics of the tetraploid hybrid, on account of the relatively low 
number of plants produced. Of the J\ diploid hybrids, some were 
selfed and others backcrossed to diploid bottom recessive tomato 
plants, these set fairly well, and consequently many F 2 and back- 
crossed plants were available in 1933. 

C. Inheritance in the diploid hybrid 

All the F x plants were dominant for d, p f o and s. Two families were 
produced, 94/32 and 95/32. Both were dominant for y. In 94/32, some 
plants were red fruited i.e. dominant for r, and others yellow fruited 
i.e. recessive for r. Such behaviour can only be due to one of the parents 
being heterozygous dominant and the other homozygous recessive. 
This would give a ratio of 1 red : 1 yellow fruited plants. Of the eight 
plants in this family, 3 were yellow, and 5 red fruited. In 95/32, all 
plants were red fruited. 

In 1933, there were eight families, of which four, viz.: 201/33, 
202/33,203/33, and 204/33 were F 2 's which originated in the following 
manner: 

201/33 from a red fruited ¥ 1 94/32 

202/33 from a yellow fruited F, 94/32 

and 203/33 and 204/33 from two red fruited F x 95/32. 

The other four families, 205 -208/33 were all backcrossed to tomato 
bottom recessive plants. The other parents were a yellow fruited F 1 
94/32 plant in the case of 205/33, and three red fruited Fj 95/32 plants 
in the rest. 


D. Segregation of d, p } o and s 

The segregation of these four factors is shown in Table II, (a) of the 
total numbers of the F a families, and (b) of those of the backcrosscs 
with the expectations on a 3 : 1 and 1 : 1 basis respectively. The 
standard deviation is also given in each case. 
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Table ii. Single factor-ratios 


(a) Total • F 2 



I) 

d 

P 

P 

O 

o 

S 

s 

Observed 

Expected 

237 

230 1 

70 | 

76.7 i 7 6 

243 

230 1 

64 

76.7 + 7.6] 

254 

230.1 

53 

76 . 7 ± 7.6 

261 

230.1 

46 

I 76.7^7 6 


(b) Total: backcrosscs 


Observed 

Expected 


144 1105 143 1106 [164 I 85 1160 89 

124.5] 124 5 L 7.8 124.5j 124.5±7.8| 124 5| 124.5 >_ 7 8| 124 5 124.5£-7.8 


From this table it will be seen that there is a shortage of recessives 
in the segregation of these four factors (cf. Sansome 1933). In the case 
of d and />, the deviation from the expected ratio is well within the 
limit of random sampling errors, while for o and s this is not the case, 
the difference between obtained and expected numbers being more 
than three times the standard deviation. This holds for both F 2 ’s and 
backcrosscs. 

Table III shows the observed numbers of the six possible bi- 
factorial combinations between the four factors in F a 's and back- 
crosses. The crossover percentages for each group are tabulated in 
Fable IV and worked out for backcrosses and F 2 data separately, 
together with those of Sansome (1933) for L. csculentum. 


Table hi. Bifactorial ratios 


i ! XY 

Xy 

xY 



f. 

237 

0 

6 

64 

1)P 

backcross 

133 

1 

1 

109 


f. 

227 

10 

27 

43 

DO 

backcross 

137 

7 

28 

78 


F, 

213 

24 

48 

22 

1)S 

backcross 

114 

30 

47 

59 



233 

! 10 1 

21 

43 

PO 

backcross 

138 

6 

27 

79 


F, 

219 

24 

42 

22 

PS ! 

backcross 

115 ! 

29 

47 

59 


F, 

234 

20 

27 

26 

OS 

backcross 

129 

36 j 

32 

53 
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Table IV. Crossing-over Percentages 


c.o. % 

from F # data 

from backcross 

data 

I 

in esculentum 
(Sansome 1933) 

DP 

2.1 

0.80 

3.4 

DO 

13.9 

14.0 

16.7 

DS 

32.2 

30.8 

32.2 

PO 

13.4 

13.2 

10.6 

PS 

30.0 

30.4 

27.5 

OS 

20.0 

27.2 

24.2 


It will be seen that there is no significant difference between the 
crossover percentages of these characters in the hybrid and those 
already reported in esculentum (see Lindstrom 1932«, MacArthur 
1931, and Sansome 1933). 

A genera] observation is the shortage of the xy class in all six 
combinations. The observed and expected numbers for each are 
shown in Table V. 


Table V. Observed and expected numbers of the different 

XY CLASSES 



dp 

do 

ds 

| PO 

p-s 

os 

■ 

Observed . 

64 

43 

: 

22 

43 

i 

22 

26 

Expected . 

73.6 

56.7 

35.3 ^ 

57.5 

37.5 

49.1 


The difference between the two numbers in the dp class is not 
significant as shown by X 2 calculations. But whenever o or s are 
included in any class, there is a significant difference, and this is still 
more marked when the class os itself is considered. These observation 
coincide with the single factor ratios given above, showing a marked 
shortage for plants recessive for o and s. 

Taking the four factors together, there are 16 expected classes, of 
which two involve no crossing-over, six single crossovers, six double 
crossovers, and two triple crossovers. Six of these sixteen classes were 
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not observed in the hybrid. These were the two triple crossovers, and 
four double crossovers. Two of these last four, the DpoS and dPOs, 
were reported to occur at a percentage of only 0.5 in the tomato (cf. 
Sansome 1933). The results of this four point experiment of the cross 
d p o s 

dpos x -(i.e. backcrossing the F x heterozygous hybrid to 

+ + + -!' 

the tomato bottom recessives) are tabulated in Table VI together 
with their percentage of occurrence as compared with those of San¬ 
some (1933) in L. csculentum. The results are identical. 


Table VI. 


dpos 

A FOUR POINT EXPERIMENT dpOS X- 

+ + + + 



Observed no. 

"a, 

% in tomato 
(Sansome) 

DPos . 

113 

64.0 

62.6 

dpos . 

47 



l)Pos . 

24 



dpoS . 

31 

22.0 

20.1 

1)P os . 

1 



dpOs . 

12 

5.2 

2.8 

DP os . 

5 



dp Os . 

15 

8.0 

12.1 

dPos . 

i 

0 



DpOS . 

0 

! 

— 

0.5 

Dpos . 

i 

1 



dPOS . 

1 

0.8 

1.9 

Total. 

250 

100.0 

100.0 
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E. Segregation of r and y 

In tfie two families 202/33 and 205/33, which were produced from 
two yellow fruited Fj 94/32 by selfing in the former and backcrossing 
to tomato bottom recessive in the latter, there was no segregation for 
r , thus all plants were yellow fruited. In the other six families, how* 
ever, segregation did occur, thus: 

In the F 2 families, there was a total of 172 red to 56 yellow fruited 
plants. This is a very close approximation to the expected numbers 
on a 3 : 1 basis viz. 171 . 57. 

In the backcrossed families there was a total of 98 red to 84 yellow 
fruited plants. Again this is a close approximation to the expectation 
on a 1 : 1 basis, which is 91 of each type. 

From these observations one may conclude that in the original 
cross the tomato parent must have been homozygous dominant for r, 
and that two different types of racemigerum were used, one being 
heterozygous dominant for r giving rise to the family 94/32, and 
the other honozygous recessive for r giving rise to 95/32. Doubtless 
the bottom reccssives used for backcrossing were homozygous 
recessivcs for r. 

Segregation of v in the two yellow fruited families is not considered 
here. In the red fruited families, clear skin can be distinguished from 
yellow skin in the following way: the colour of the fruit is generally 
found to be pink-purple when the skin is clear, while an orange-red 
colour is observed where the skin is yellow. In the segregation of y a 
marked shortage of reccssives was again observed. 

In no families was there any indication of linkage between r and y 
or between either of them and any known factor. Ratios closely 
approximating to 9 : 3 : 3 : 1 in the F 2 's and 1 : 1 : 1 : 1 in the 
baekerosses were always obtained. 

From the above it is appparent that the genetics of the hybrid 
between Lycopcrsicum esculentum and L. racemigerum is fairly similar 
to that of the tomato, as reported by several workers. Morphologic¬ 
ally, there are certain differences between them. One of the most 
distinctive features is the very small size of the fruits of racemigerum . 
Further, the leaves have a larger petiole, a more dissected blade, and 
an edge crenated as far as the middle of the blade in racemigerum as 
compared with escnlentum. 
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Segregation of these characters occurred in the hybrid, but to 
score them was impracticable. This may be because the gradual 
separation of the two species by diverse environmental conditions 
permitted a differential effect of natural selection to take place. 
Hence, when they were intercrossed, the recombination of the 
modifying and other factors gave rise to an intermediate Fj_ hybrid, 
and an F 2 in which discontinuous variation was not noticeable in 
those characters which had a selective value. It is significant that the 
characters d, p, o, s , r, and y, were not affected during the evo¬ 
lutionary changes that gave rise to the two species, and thus their 
segregation in the F 2 hybrid was clear cut. 

IV. PECULIARITIES OF ACONITUM 

Turning now to Aconilum , it is a large genus showing marked poly¬ 
ploidy. A full and precise survey of the cytological systematics of the 
genus was given by Schafer and La Cour (1934). Previous studies 
were made by Langlet (1927), and Lewitsky (1931). In the writers 
work (1933^). all examined species, diploid and triploid proved to be 
structual hybrids. Their structual hybridity is important in so far as 
the differences between their unknown parents can be predicted from 
their meiotic behaviour. For, on the assumption that only homologous 
parts of chromosomes pair, we can tell what has happened to the 
different parts of the chromosomes in the time during which the two 
parents were separated. Thus the rings of four and other multiple 
associations enable us to conclude that the chromosomes in one of the 
ancestors have evidently changed over segments during their history, 
and the union of gametes from this with others which are structurally 
dissimilar from the other parent, gives rise to these structurally 
hybrid species. On this basis the observations can be analysed and 
explained, as has similarly been done in Oenothera , Tradescantia , 
Pisum, and other ring forming plants: Darlington (1929«,c, 193Id), 
Sansome (1932, 33), etc. 

When these hybrids come to form their germ cells, naturally the 
chromosomes would not pair as regularly as they would had the 
chromosome complement been a normal and unaffected one. Larger 
associations than expected on their valency are formed. In some 
cases, however, these are replaced by smaller ones, and consequently 
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univalents are observed. It should be mentioned that the occurrence 
of univalents at meiosis is not in itself evidence of any abnormalities 
in the constitution of the chromosome complement. Univalents have 
been reported to occur in true diploids (cf. Darlington 1931a, and 
1932 Chapter XIII). This phenomenon, of course, could be explained 
as being due to failure of chiasma formation between some of the 
homologous chromosomes, and this is exaggerated in the triploid by 
the effect of competition in pairing between more than two chromo¬ 
somes. 

Naturally such conditions as would lead to failure of pairing through 
lack of chiasrnata or other abnormalities, are more pronounced in 
structural hybrids than in true diploids, on account of the aberration 
in the chromosomal constitution in the former. 

This is one consequence of the effect of structural 
changes i.e. the occurrence of multivalent configu¬ 
rations in otherwise diploid plants. Further, the 
resulting change in the linear arrangement of the 
chromosomes interrupts the movement of chias- 
mata, and this, in part at least, is responsible for 
the existence of interstitial chiasrnata at metaphase, 
such as would lead to lagging at anaphase. 

This change in the linear arrangement is also 
responsible for the formation of the figure-of-eight 
configurations, a diagramatic chromatid represen¬ 
tation of which is shown in Fig. (2). 

The conclusion was then put forward: Afify 
(1933a), that the instertitial chiasma observed at X 
in these configurations, did not reach the end as a 
result of the arrest of terminalisation by change of 
homology. If this be correct, this is a direct proof 
of segmental interchange (cf. McClintock 1930, 
and Sansome 1932, 33). But since in Aconitum, 
only four, and not six chromosomes are involved 
in the configuration, it is not possible, in contrast 
with Pisum and Oenothera , to prove that non- 
homologous chromosomes are actually present. 

Further consequences of structural changes are the pairing of 
unequal chromosomes, or the middle of one chromosome with the 



Fig 2. 

Diagramatic 
chromatid repres¬ 
entation of the 
figure-of-eight 
configuration ob¬ 
served in Aconi¬ 
tum There are 
five chiasrnata, of 
which three are 
terminal at A, B 
and C, one sub- 
terminal at D and 
one interstitial 
at X. 
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end of another, leading in the first case to unequal bivalents, tri- 
valents, or larger associations, and in the second to lateral terminal 
chiasmata. Both these types were observed in Aconitum. The 
occurrence of unequal trivalents in the triploid species is of particular 
interest. Presuming that it originated from a cross between a tetra- 
ploid and a diploid, which - on taxonomic grounds - is believed to be 
the case, the unequal trivalents may indicate that one or the other of 
the parents has lost material. This assumption is supported by 
observations on the somatic complement, where it was found that the 
length of chromatin in the triploid species is slightly higher than that 
of the diploid species, the excess however, being much less than half 
the length of the diploid. The difference would thus be the amount 
that has been lost. It may be argued, however, that such a chromatin 
loss can be produced by a genotypic effect, as has been concluded in a 
case in Tradescantia where a triploid, also a presumed cross between 
a tctraploid and a diploid, showed in one case a reduction in the size 
of the chromosomes, and the change was attributed to genetic 
mutation determining the bulk of the chromosomes (ci. Darlington 
1932). In the triploid Aconitum , however, the effect of the genotype 
on the chromosome complement after its formation can be eliminated 
because such a change usually affects the whole complement, or in 
other words every individual chromosome is affected, leading thus to 
uniform and relative reduction, and hence unequal trivalents would 
not be expected. 

From the above it is evident that some sort of structural change 
lias been acting upon the chromosomes of the ancestors of these 
species. Translocation must be one of them, as may be indicated from 
the occurrence of unequal chromosome associations, lateral chiasmata 
and the pairing of one chromosome with the middle of another. 
Translocation alone, however, cannot explain the presence of the 
various multiple associations on the following grounds: 

1) Single translocations would only give chains and never rings. 

2) Interstitial translocations would give compound rings of four 
chromosomes such as were never observed. 

One must therefore assume that segmental interchange - the 
phenomenon which is mostly held responsible for the formation of 
rings and chains - was acting side by side with translocation to cause 
these changes. 
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A further interesting point revealing the effect of structural change 
on the chromosome complement of these species was arrived at by a 
statistical study on the frequency of occurrence of multiple associ¬ 
ations. The result is given in Table VII. 


Table vii. 





— -— 

—- 

—— — 

—- 


Ac orientale 

1 Ac. luridum 

i Ac. lycoctonum 


No 

1 °' 

No. 

! ° 
i ■“ 

No. 

0/ 

/O 

nuclei with 8 bivalents . . 

I ' 

117 

61.6 

142 

i 

74.9 

156 

82.1 

nuclei w r ith a ring of four . 

12 

6.3 

13 

6.8 

7 

3.7 

nuclei with a chain of four 

29 

15.3 

17 

8.9 

14 

7.4 

nuclei with univalents . . 

32 

16.8 

18 

9.4 

13 

6.8 


190 

100.0 

1~90 

Too.o~ 

~190 

100.0 


It will be seen that these associations (chains and rings) occur in a 
small percentage of the nuclei, viz.: 21.6 in Aconiium oriental e, 15.7 
in A. luridum, and 11.1 in A. lycodonum . In the triploid species A. 
stocrkianum, they occurred in 21.0% of the nuclei. The conclusion 
that can be drawn out of this is: 

The rings are always simple, therefore they are due to segmental 
interchange, and as both rings and chains are rare, one must assume 
that two of the interchanged homologous segments are short, because 
if only one was short, we would expect to find a chain of four chromo¬ 
somes in all those nuclei in which a ring had failed - which is not the 
case. 

It will further be seen from the table that these segments are 
shorter in A. luridum than in A. orientale, and shorter still in A. lycoc- 
tonum than in the other two. This clearly shows the unequal effect of 
structural changes on the chromosome complement of the three 
species after they separated. 

V. COMPARATIVE REVIEW 


We are therefore justified from observations on chromosome 
behaviour at meiosis alone, in concluding that structural changes 
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have had a marked effect in causing chromosome irregularities in the 
Aconitum species, while such changes did not cause any detectable 
aberrations in either of the Solatium species. 

Other types of change which affect chromosomes are: 

1) Numerical. 

2) Genotypic. 

The first of these, as well as structural changes, directly concern 
the part affected, while the second usually affects the whole comple¬ 
ment through the combined action of all such factors. We shall now 
see how far these last two changes have acted upon the chromosomes 
of Aconitum and Solanum species. 

In Aconitum , the first change (numerical), did not take place in 
any of the individual species - it naturally took place in the genus as 
a whole resulting in polyploidy. Fragments were not observed, and 
the number of chromosomes was constantly 16 in the diploid, and 24 
in the triploid (n - 8), thus all species arc regularly orthoploids. 

The second type of change (genotypic) may be assumed to have 
taken place on the following grounds* 

1) The difference between the size of the corresponding chromo¬ 
some types of the different species. No definite conclusion can be 
drawn, however, as to the direct effect of structural changes in 
causing such differences. But as the differences are always distinct 
and uniform, it is extremely improbable that they are due to structur¬ 
al changes. It should be mentioned, however, that structural changes 
are usually responsible for the chromosome differences within each 
species, as the same genotype controls the whole complement. 

2) Differences in the chiasma frequency in the paired chromo¬ 
somes, this being 1.55 chiasmata per bivalent in A. lunditm , 1.65 in 
A. orientate , and 1.75 in A . hcoctonum. 

In Solanum , similarly numerical changes have not taken place. As 
for the other type of changes, it has been found that the length of the 
chromatin material is insignificantly different in the two species 
indicating a similarity in the genotypic factors concerned. The same 
can be said of the factors governing chiasma formation and termi- 
nalisation, as the chiasma frequency, as well as the terminalisation 
coefficient are exactly the same in the two species. 

The above conclusions, arrived at from observations at ineiosis 
alone, can further be supported by an examination of the somatic 
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complements at the metaphase of mitosis. In Aconitum , the chromo¬ 
some complements cannot be arranged in twos in the diploid, or 
threes in the triploid species. In the diploid, where a detailed study 
was possible, it was found that of the 16 chromosomes present, only 
12 can be mated in pairs, the other four having no mates. Reference 
should be made here to Schafer and La Cour's studies on those 
species (1934). Although there is a slight difference in the number of 
those unmated chromosomes, yet the mere recognition of their 
occurrence is cpiite sufficient in favour of the argument. 

An important inference can be drawn from this condition in con¬ 
junction with behaviour at meiosis. The fact that eight bivalents are 
formed in the majority of the pollen mother cells, indicates that even 
those unmatched chromosomes associate in pairs, i.e. they are at least 
homologous in parts. Disjoining to opposite poles, we should expect 
four kinds of gametes, differing as regards the distribution of those 
chromosomes. It will thus be seen that in only 25% of the offspring 
will the somatic complement be similar to the original parent, the 
other zygotes will be different. Thus this is an important factor in the 
evolution of these species. 

In Solarium on the other hand, the chromosomes can be arranged 
in twos in both species and their diploid hybrid. The distinct types 
with trabants and double constrictions are always present, and must 
therefore be characteristic of the species. Comparing the two genera, 
thus, it will be seen that the very low range in size variations com¬ 
bined with the practically uniform positions of the attachment 
constriction in each of the Solarium species, are in striking contrast to 
the marked size differences and the variation in the positions of the 
attachment constrictions in the Aconitum species. Both these points 
support the conclusion derived from meiosis as to the effect of 
structural changes in the two genera. The effect is so marked in 
Aconitum , and negligible in Solanum. 

vr. DISCUSSION 

We have two different cases which show the correlation between 
chromosome behaviour at meiosis and seed production. In Aconitum , 
considering the various abnormalities observed: the lagging at 
anaphse, combined with the inevitable irregularities in the separation 
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of the multiple associations, and the distribution of the univalents, 
will naturally result in the two poles receiving dissimilar sets of 
chromosomes. Some of the gametes thus formed will be deficient, and 
others will have duplicates of particular chromatin elements, and 
would therefore be mostly unviabie. The problem at hand is rather 
complicated. On the previous grounds alone, we would no doubt 
expect a certain degree of sterility, but as the majority of the nuclei 
in the three investigated diploid species show regular bivalent for¬ 
mation, and in these, non-disjunction of the members of a pair was 
not observed, it follows that a certain amount of seed should be 
produced. In the triploid species, of course, sterility is a forgone con¬ 
clusion, considering the combined effect of structural hybridity, and 
the irregular distribution of the trivalents and univalents which are 
always present. According to expectation, Aconitum species are 
known to set seed in nature, but in plants kept under control at the 
John Innes Horticultural Institution, I have tried several selfings 
and inter- and intra-specific crosses, but all failed to set seed. Other 
factors, which might be physiological or of some other nature must 
thus be assumed to be afiecting the productivity of these species. 
The question must therefore be left at present until further evidence 
from different aspects is forthcoming. 

Aconitum species, however, have asexual means of propagation, 
and in such cases the plants do not wholly depend on the normal 
sexual cycle for reproduction, such a cycle which, had it been the 
only means of propagation, various abnormalities would be expected 
in some of the offspring if they survived at all. In this connection, it 
may be said that particular interchange heterozvgotes, whose chromo¬ 
some complements cannot be transmitted unchanged to their off¬ 
spring, are nevertheless able to survive by virtue of a special mecha¬ 
nism by which the hybrid is permanently reproduced. Such a 
permanence is maintained by certain conditions, especially well 
established in Oenothera and Rhoeo, and consequently they are able 
to produce a high proportion of seed. 

In the diploid species of Lycopcrsicum , on the other hand, pairing 
was always complete. Univalents were not observed. Anaphase 
separation, except for a slight lagging of particular bivalents, pro¬ 
ceeds regularly, each pole receiving the normal haploid number of 
chromosomes. Consequently, the two species are highly fertile. They 
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are easily intercrossed, and the hybrid between them is readily 
backcrossed to either parent. Therefore in this case, normal meiosis 
goes side by side with high seed production, and similarly in the 
diploid hybrid. In the tetraploid of the latter, however, low fertility 
is the rule, and this again is expected on cytological grounds. 

The evolutionary processes which lead to differences between 
species may be caused by gene mutation or by structural and 
numerical changes in the chromosomes, and these may be selected by 
differences in distribution, habit of growth, and other environmental 
conditions. Environmental factors are known to affect chromosome 
behaviour. In no case however, have environmental changes been 
shown to influence certain of the meiotic or mitotic characteristics. 
Their effect in this respect is much less than that of genic or structural 
changes, which may be because they can influence more directly the 
gross structure of the plant. 

Clearly, genic change is the most important cause of evolution. 
Structural changes are of secondary importance. They merely change 
the arrangements of the genes, or change the proportion in which 
they are present, or do both. The evidence for their occurrence may 
be predicted from cytological observations, while genic changes may 
be inferred genetically as well as cytologically. 

Now, in both Aconitum and Solanum , in the species investigated, 
we can eliminate numerical change as a means of evolution, except 
where it leads to polyploidy, whose effect in this connection is now 
well recognised. It may, therefore be assumed that the distinctions 
between the phenotypic differences of the various species, are 
attributed to some genic difference caused by mutation. In Solanum , 
this is the only source of evolution that can be inferred from the cyto¬ 
genetic investigation. To this may be added the effect of structural 
changes in Aconitum , which acted alongside genic changes in causing 
evolution. 

This is as far as the present state of knowledge permits any con¬ 
clusions to be drawn. Genetic investigation of Aconitum would have 
been of the utmost help in enlightening our views, but unfortunately 
this could not be fulfilled. Even the cytological investigation could 
not be carried out to a large and more informative extent. Fixation 
was poor in Aconitum , especially in those critical stages where 
important data can be obtained. I am referring here particularly to 



GENETIC INVESTIGATION BETWEEN ACONITUM AND SOLANUM 273 


the nature of anaphase separation of the rings, and whether they did 
so disjunctionally or non-disjunctionally. Another defect was the lack 
of size distinctions at the metaphase of meiosis, a factor of some 
importance in distinguishing the chromosomes that come to form the 
various configurations. All these difficulties did not permit a more 
detailed study, such as would enable direct conclusions to be made. 
In Solatium as well, the small size of the chromosomes hindered a 
thorough study. 


VII. SUMMARY 

1) In the present paper, the genetics of the hybrid between Lyco¬ 
per si cum esculentum and L. racemigerum is discussed. It is shown to 
be fairly similar to that of the tomato plant (L. esculentum) as re¬ 
ported by several workers. 

2) These results and the cytological findings, Afify ( 19336), show: 

A. From the genetics: 

1. Crossing between the two species is readily accomplished, and 
the hybrid is highly fertile. 

2. The hybrid is readily backcrossed to both parental species. 

3. Segregation of the factors investigated is straightforward, 
except for a shortage of some recessives, this shortage being probably 
due to a high degree of inviability. 

4. Linkage results and crossover values in the hybrid and the 
esculentum parent are the same. 

13. From the cytology: 

1. The somatic chromosome complements of the hybrid and both 
parents appear to be identical. 

2. Pairing of the chromosomes is complete at meiosis. 

3. The chiasma frequencies of the hybrid and both parents are the 
same. 

4. No univalents or multivalents have been observed in the hybrid. 

5. The cytology of the induced tetraploid hybrid is similar to that 
of the tetraploid tomato. 

3) The above facts indicate a very close relationship between the 
two species. 

4) A comparative review is also given of the results previously 
published by the writer (1933a and b), on Aconitum and Lycopersicum. 

Genetica XVIII 18 
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5) The effect of the various evolutionary factors on both genera 
are discussed, clearly showing the importance of cyto-genetic studies 
as a means of analysing such factors, and concluding how they act 
upon the species. 
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FAKTORMUTATIONEN BE I DROSOPHILA MELANOGASTER 
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I. EINLEITUNG 

Wie besonders deutlich an Drosophila melanogaster erwiescn wur- 
dc, erstreckt sich die Wirkung einzelncr nuitierter Gene nicht nur auf 
das Merkmal, nach dem das Gen benannt wird. Ebenso wie die Aus- 
bildung eines „normalen” Flugels oder Auges der Wildform von Dro¬ 
sophila von zahlreichen ^normalen" Allelomorphen der Gene be-* 
herrscht wird, bewirkt ein jeder cinzelne mutierte Locus nicht nur 
eine „oberflachliche” Veranderung, z.B. der Augenform, Fliigelform 
oder Korperfarbe, sondern zugleich auch mehr oder minder wichtigc 
Andcrungen anderer Eigenschaften, sowohl morphologischer als auch 
physiologischer Natur (Morgan, 8, 9). Letztere sind mit grossen 
Schwierigkeiten und nur indirekt zu erfassen, meist durch die Fest- 
stellung der vitalitats- oder fertilitats-herabsetzenden Wirkung der 
Mutation. Die phanotypisch auffallende erbiiche Abanderung ist nur 
das letzte Glied einer Kette von gegeniiber der Wildform abgcandert 
verlaufenden Entwicklungsvorgangen. 

Morgan stellte schon 1911 (7) fest, dass bei Mendelversuchen be- 
stimmte Mutanten in f 2 nur im Bruchteil der erwarteten Mendelzahl 
auftratcn. So wurden in f 2 der Normal X rudimentary Kultur 5850 
Normalfliigelige und nur 83 rudimentary ausgezahlt. Weitere Experi- 
mente Morgans (1914) (8) ergaben bei Rtickkreuzung von hetero- 
zygoten $$ (Rr) mit r-^^ in Massenkulturen fur r anstelle der Gleich- 
heit nur etwa V 27 d er erwarteten Zahl, w r ahrend bei Ruckkreuzung in 
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Parchen das Verhaltnis sich zu Gunsten von rudimentary verschob, 
wobci allerdings auch dann die Gleichheit von normalfliigelig und 
rudimentary nicht erreicht wurde (das Verhaltnis betrug hier 
1 : 0,63). Massenkulturen von Normal x strap (vg s ) ergaben in f 2 fur 
strap : normalflugelig 1 : 3,7 bis 1 : 20,1, im Durchschnitt 1 : 7,2. 
Parchenkulturenkamen demzuerwartenden Ergebnis 1 : 3 nahc,und 
zwar betrug dort der Durchschnitt 1 : 3.57. Morgan kommt zufolgen- 
dem Schluss: „Die Experimente zeigen, dass unter ungiinstigen Um- 
standen, die durch Gberbevdlkcrung bedingt sind, die Mutanten rudi¬ 
mentary und strap hinter der Erwartung zuriickbleiben” (8, S. 219). 

Raymond Pearl, S. L. Parker und B. M. Gonzalez (12) konnten 
auf Grund umfangreicher Versuche die Lebenserwartung von 41,0 
Tagen fur den Wildstamm feststellen, wahrend der Quintuple-Stamm 
(vestigial, purple, speck, arc, black) eine Lebenserwartung von nur 
14,2 Tagen besass. In einer weiteren Untersuchung kam Gonzalez 
(4), der die Lebenserwartung aller moglichcn Kombinationen der ein- 
zelnen Mutanten des Quintuple-Stammes untersuchte, zu folgendem 
Schluss: Die Kombination von zwei oder mehrcren Genen ergibt 
nicht eine Summation derWirkung der einzelnen Gene, sondern etwas 
Neues; so vcrkurzen z.B. black und speck cinzeln nicht die durch- 
schnittliche Lebensdauer, zusammen ja. Den starksten lebensverkiir- 
zenden Effekt der fiinf Mutanten hat vestigial. („Es wurde keine 
vestigial-Fliegc jemals gefunden, die eine Lebenskurve gehabt hatte, 
die auch nur annahernd der der normalfliigeligen Fliegen entspricht.”) 
Jedoch ist die Verktirzung der Lebensdauer nicht etwa auf besonders 
ungiinstige Lebensbedingungen infolge der Stummclflugeligkeit zu- 
riickzufuhren, sondern es handelt sich urn eine allgemeine physiolo- 
gische Wirkung des vestigial Gens auf den Gesamtorganismus. Eine 
experimentelle Verstiimmelung der Fliigel bei sons! normalen Indi¬ 
vid uen hatte keinen wesentlichen Einfluss auf ihre Lebensdauer. 
Auch innerhalb der Wildpopulationen existieren genet tech bedingte 
Unterschiede in bezug auf Lebensdauer, die, ohne sichtbare morpho- 
logische Merkmale aufzuweisen, isolierbar sind (11). Diesc Feststel- 
lung muss zur Annahme bestimmter Gene fuhren, deren Wirkung 
nur oder vorwiegend physiologischer Art ist. Die Feststellung und 
Lokalisierung der nur physiologisch wirkenden Gene stosst auf grosse 
Schwierigkeiten und die Moglichkeit, dass die bisher „genleeren ,, 
Stellen der Ghromosomen den Sitz physiologisch wirkender Gene dar- 
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stellen, ware denkbar, wenn auch nicht wahrscheinlich. Auch L. Csik 
(1), der die Wirkung verschicdener Gen-Kombinationen auf die Vita- 
litat und Fertilitat von Drosophila melanogaster untersuchte, kommt 
zu ahnlichen allgemeinen Schliissen wie Pearl und Gonzalez. 

Die Feststellung ,dass die meisten Mutationen die Vitalitat und 
Fertilitat der betreffenden Individuen herabsetzen, kann selbstver- 
standlich nicht zu der Schlussfolgerung berechtigen, dass die Muta- 
bilitat fur die Phylogenie ohne Bedeutung sei. Muller (10) der die 
Schadlichkeit der meisten Mutationen anerkennt, kommt zu folgen- 
dcm Schluss: „Aber auch wenn die Organisation ihr absolutes Wir- 
kungsmaximum erreicht hat, kdnnen doch noeh einige Veranderun- 
gen eintreten und daher auch einige Zufallsveranderungen, die vor- 
teilhaft sein kbnnen." 

Tm ubrigen weisen z.B. Untersuchungen Baurs an Antirrhinum 
majus (2) und neuere Zarapkins an Drosophila junebris darauf hin, 
dass insbesondere zahireiche kleinere, nicht in die Augen fallende 
mutative Anderungen von grosser Bedeutung fur die phylogeneti- 
sche Entwicklung sind, wie etwa unscheinbare Veranderungen der 
Grosse, Form, Farbe etc. 

II. versuchsanordnung 

Wir haben zur Feststellung des negativen oder positiven Selek- 
tionswerts bestimmter Mutanten von Drosophila im Kampf urns Da- 
sein folgende Versuclie durchgefuhrt: Es wurden einige Mutanten 
(white, w, I, 1,5; Bar, B, I, 57,0; Beadex, Bx, I, 59,6; dumpy, T dy , 
II, 13,0; jaunty, j, II, 46,7; black, b, IT, 48,5; vestigial, vg, II, 67,0; 
brown, bw, II, 105,0; sepia, se, III, 26,0; Dichaete, D, III, 40,4; 
Stubble, Sb, Hi, 58,2) mit dem Normalstamm gckreuzt. Von der f x 
wurden die zucrst geschlupften funfzig Tiere weiter gezlichtet, ebenso 
wurden in f 2 , f 3 usw. jeweils nur die ersten funfzig Tiere zur Weiter- 
zucht verwendet. E$ wurden 250 ccm Glaser mit 75 ccm Nahrlosung 
(Agar-Agar, Maisschrot, Rohrzuckcr, leichte Behefung) mit den Flie- 
gen beschickt und bei 24 bis 25° C gehalten. Es sollte festgestellt wer- 
den, nach wieviel Generationen das mutierte Merkmal aus den Kultu- 
ren verschwindet, falls es im Kampf urns Dasein der Wildform unter- 
legen ist, resp. bei welchen Kulturen die Vitalitat der inutierten Indi¬ 
viduen der der normalen gleicht oder sie sogar libertrifft. Da bei der 
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starken Fertilitat der Drosophila eine ausserordentlich starke 
Konkurrenz dcr Larven herrscht, kann die ^relative Vitalitat” (T*~ 
mofejeff-Ressowsky, 14) der einzelnen Mutantcn gegenuber der 
Wildform in groben Umrissen mit dieser Methode festgestellt werden. 
Sie setzt sich aus zahlreichen Faktoren zusammen: Entwicklungs- 
dauer der bei dieser Versuchsanordnung besondere Bedeutung zu- 
kommt, Lebensdauer, Sterblichkeit, Resistenz gegenuber Noxcn, wie 
Bakterien, Pilzen, Miiben, Fertilitat. Kopnlationstuehtigkeit, An- 
passungsfahigkeit usw. Timofejeff-Ressowsky schreibt in seiner 
Arbeit „Uber die Vitalitat einiger Gen-Mutationen” (bei Drosophila 
funehris) folgendes: „Die Gen-Mutationen Va' und m haben in unter- 
bevolkerten KuJturen eine annahernd normale Vitalitat. Darausgeht 
hervor, dass bei diesen Mutationen die spontane, dureh innere Fakto¬ 
ren bedingte Sterblichkeit nicht viel grosser als beim normalen Typ 
sein kann. Wenn aber durch Ubervolkerung unglinstigere Bedingun- 
gen, ein Kampf urns Dasein und das unbedingte Absterben eines Tei- 
les der Larven herbeigefuhrt werden, so zeigt es sich, dass Va' und m- 
Larven eine im Vergleich zum normalen Typ vermindertc Resistenz- 
und Konkurrenzfahigkeit besitzen. ,> (14, S. 133). 

Obgleich bisher noch koine umfassenden Yersuchsergebnisse dar- 
liber vorliegen, ob bestimmte Mutationen unter veranderten Verlialt- 
nissen (Anderung der Temperatur, Feuchtigkeit, Nahrungsbeschaf- 
fenheit etc.) gegenuber dem bestehcnden Wildtyp einer Species im 
Kampfe urns Dasein von Vorteil sein konnen, weisen die Versuche 
von Heribert-Nilsson (5) und Jollos (6) darauf hin, dass z.B. die 
Aufhcllung der Augenfarbe in der white-Alleloniorphenreiiie mit 
einer grosseren Hitzeresistenz der helleren Augenfarben einhergeht 
und die white-Tierc eine grossere Vitalitat unter extremer Hitzeein- 
wirkung besitzen als die normalen Tiere. In der Nachkommenschaft 
von Ww f 9 und W-33, die 36 Stundcn lang einer Temperatur von 37° 
ausgesetzt wurden, ianden sich nur noch weissaugige 5 cJ*(Joelos, 6). 

Der Einwand, dass die Mutationen der Drosophila mclanogaslcr 
Laboratoriums-Kunstprodukte seien und sich daher nicht zu Versu- 
chen iiber die natiirliche Selektion verwcnden lassen, ist nicht stich- 
haltig; von S. S. Tschetwerikoff (16), Timofejeff-Ressowsky 
(13) und Dubinin (3) ist experimentell festgestellt worden, dass frei- 
lebende Drosophila-Populationon ausserordentlich heterozygot sind 
und in heterozygotcm Zustand zahlreiche M Laboratoriumsmutanten ,, 
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enthalten. Dubinin hat ausserdem festgestellt, dass die genetische 
Zusammensetzung wild lebender Dn>S 0 />Mtf-Populationen je nach 
Ort verschieden ist und sich mit der Zeit andert. Unsere Versuchsan- 
ordnung sol] nicht dazu dienen, exakte Vitalitats-Koeffizienten der 
einzclnen Mutanten zu berechnen, sie soli vielmehr einen Modellver- 
such fiir den Kampf ums Dasein darstellen. 


III. VERSUCHSERGEBNISSE 



Fig 1 Theoret 


Wir geben zunachst ein graphisches Bild der nach den Mendelge- 
sctzcn berechneten Zahlen fur geschlechtsgebundene Faktoren, be- 
zogen auf insgesamt 50 Individuen. 

Die in Fig. 1 auf der Abszisse aufgetragenen Werte bedeuten die 
Generationen f 2 , f 3 
usw., wahrend auf 
der Ordinate die An- 
zahl der Fliegen auf- 
getragen ist. Die bei- 
dcn ausgezogcnen 
T.inien verbinden die 
Werte fiir die Kreu- 
zung aa? V X A-Jj, 
wahrend die gestri- 
chelten Linien die 
Werte der reziproken 
Kreuzung AA V V X 
u-JJ verbinden. Die 
Zahlen beziehen sich 

auf insgesamt 50 Individuen bei wahlloser Bcgattung. Sie geben uns 
also die Werte an, die nach den Mendelschen Gesetzen in jeder Ge¬ 
neration auftrcten sollten, falls die rnutierten Gene die Vitalitat der 
Individuen weder im negativen noch im positiven Sinne beeinflussen 
wurden. Die Werte fiir die einzclnen Phanotypen streben in der 
f u -Gcneration Limeswerten zu, die auf der Kurve angegeben sind. 
Der Limeswert fiir die Hcterozygoten (Aa) ist in beiden reziproken 
Kreuzungen gleich 11,11, auf die Gesamtzahl von 50 bezogcn. Bei 
den Kreuzungen der geschlechtsgebundenen Faktoren wurde das 
mutierte Merkmal in einer Versuchsreihe durch ein in einer zwei- 


Kurve fur geschlechtsgebundene 
Faktoren 


Ausgezogene Linien* 
P aa 9 X A- J 
f,. Aa V X a- cJ 


Gestrichelte Linien. 
P AA 9 ^ a- o* 
f t Aa 9 x A- s 
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ten durch ein eingcfiihrt. Die Kurven wurden nach der Formel 
von Jennings (Genetics I, 1916, zitiert nach Paula Hertwig, Tab. 
biol. IV) berechnet. 

Fur white 92 x normal <?<£ und fur die reziproke Kreuzung normal 
9$ X white cJcJ ergibt sich in unserem Versuch folgende empirische 
Kurve (immer auf die ersten 50 Individuen jeder Generationbezogen): 

In der Kreuzung white 9$ X normal <J$ (gestrichelte Linie) waren 



Fig 2 

Gestrichelte Linien 
P white 9 >< normal 3 
Ww 9 y w- 3 

Ausgezogene Linien 
P.. normal 9 X white 3 
f, Ww V X W - 3 

haltnis von 3048 normal zu 89 


bereits in f 8 unter den ersten 
50 Individuen keine weissau- 
gigen mehr. Die ersten 50 In¬ 
dividuen der f 0 wurden in je 
5 Glaser (je 5 9$ und 5 
vcrteilt und die f 10 auf heraus- 
spaltende w-Tiere untersucht. 
Unter 4053 ausgezahlten Tie- 
ren befand sich kcin weissau- 
giges. Das mutierte Gen war 
also aus der Population ver- 
schwundcn. Bei der rezipro- 
ken Kreuzung normal 92 X 
white (JcJ waren in f n unter 
den ersten 50 Individuen keine 
white-Tiere mehr. Die Ausza- 
hlung der f 12 ergab das Ver- 


Wenn 


und 


Anzahl der rezessiven $ 
Anzalil der $<$ iiberhaupt 

Anzahl der heterozygoten 92 
Anzahl der 9? iiberhaupt 


so ist Y n -j = 2S n . Aus der Anzahl der herausspaltenden dc? der letz- 
ten Generation lasst sich also die Anzahl der heterozygoten 92 der 
vorhergehenden Generation berechnen, falls man das Vcrbaltnis von 
92 : c?cJ = l: 1 annimmt,wasfurgrossereZahlenzutrifft.DerProzent- 
satz der Ww 92 der WW x w-Kultur in der f 10 -Generation betragt 
demnach 5,67%. Die Kurve der ww x W-Kultur zeigt einen bedeu- 
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tend steileren Abfall der Anzahl der weissaugigen Individuen gegen¬ 
uber der reziproken Kreuzung WW x w-, infolgedessen auch eine 
schnellere Ausschaltung der Ww-Weibchen .Wahrend bei der Ein- 
fiihrung des w-Faktors durch das ? schon in f 2 die experimentell fest- 
gestellte Zahl stark von der theoretischen Mendelzahl nach unten ab- 
weicht (statt 25 nur 19), ist diese Abweichung bei der Kreuzung 
WW x w- bedeutend geringer (statt 12,5 nur 10). 

Im iibrigen liegt das Ergebnis innerhalb der durch die Methodik 
gegebenen Fehlergrenzen und zeigt gegenuber den theoretisch zu 
crwartenden Werten in beiden Fallen die starke vitalitatsherabset- 
zende Wirkung des w-Faktors. 

Die Kreuzung Bcadex x normal (BxBx x bx-) und die reziproke 
Kreuzung normal x Beadex (bxbx X Bx-) hatte folgendes Ergebnis: 
In beiden Kreuzungen ist das 
dominante Beadcx-Merkmal in 
der f 10 unter den ersten 50 Iridi- 
viduen nicht mehr vertreten. 

Wahrend bei BxBx X bx- in der 
f i0 -Generation von 983 geschliipf- 
ten Fliegen 46 das Beadex-Merk- 
mal zeigten (rf 28, 9 18), waren 
in der reziproken Kreuzung 616 
ausgezahlte Individuen normal. 

In beiden Kreuzungen zeigt sich, 
beim Vergleich mit der theoreti¬ 
schen Kurve (Fig. 1), klar die 
vitalitatsherabsetzende Wirkung 
des Beadex-Faktors, und zwar 
sowohl im homo- als auch im he- 
terozygoten Zustand, die nicht 
unterschieden wurden. 

Bei der Kreuzung BxBx x bx- sind bereits in der f 2 -Gcneration 
nur 23 anstelle von 37,5 Beadextieren vorhanden. Bei der reziproken 
Kreuzung bxbx x Bx- nur 11 anstelle von 25, sodass im ersten Falle 
in der f 2 eine Abnahme uni 38,7%, im zweiten Falle um 56% gegenuber 
der errechneten Mendelzahl erfolgt. 

Bar 9$ x normal <JcJ und normal 99 X Bar <JcJ zeigte folgen¬ 
des Bild: 



Fig. 3 

Ausgezogene Limen 
P Beadex $ x normal j 
f, Bxbx 9 x Bx- o 
Gestrichelte Limen: 

P * normal 9 x Beadex o* 
f t : Bxbx $ x bx- cJ 
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Die Figuren 4 und 5 gebcn die Versuchswerte unserer Experimente 
mit dem Bar-Faktor an, die Figur 6 die theoretischen, nach Jen¬ 
nings berechneten Werte. Die Bar-heterozygoten konnen durch gros- 
scre Anzahl von Facetten und durch das Nichtauftreten des in 




P Bar $ y normal J 
f, ‘ Bb ? X B- 3 


P normal $ X Bar c? 
f, * Bb ¥ x b- <$ 


unserem Stamm mit Bar gekoppelten forked-Faktors von den 
Bar-Homozygoten unterschieden werden. Die ausgezogene Linic ver- 
bindet die Werte fur die Dominant-Homozygoten, die Strichpunkt- 
Linie die fur die Heterozygoten, die gestrichelte die fur die normalen 

(rezessiven) Individuen. 



■ itii 


Die vitalitatsherabset- 
zende Wirkung des Bar- 
Faktors, sowohl im ho¬ 
mo- als auch im hetero¬ 
zygoten Zustand tritt 
klar hervor. Anstatt den 
obengenannten Limes- 
Werten zuzustreben, 

Fig 6. Theoret Kurve fur geschlechtsgebunde- Alizahl der he- 

nen Faktorbei Untcrscheidbarkcit der Ileterozy- tero- und homozygoten 
goten DioStriehpunkthnie bezeichnet diehetero- Bar-Individuen rasch 
zvgoten Weibchen. ab; fcei Jen beiden Bar- 

Kulturen ist das ver- 
schieden schnelle Verschwinden der Bar-Tiere der Dichte des Bar- 
Gehes in der Population etwa entsprechend. Das eine Mai wurde es 
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durch BB 99 eingefiihrt, erst in f 10 waren unter den ersten Funfzig 
keine Btir-Individuen vorhanden; von den insgesamt 879 ausgezahl- 
ten Individuen der f 10 -Generation waren noch 22 Bb-Tiere vorhan¬ 
den. Bei der Einfiihrung des B-Faktors durch B-cJcJ verschwanden 
die Bar-Tiere schon in f 7 . Von 945 ausgezahlten f 7 -Tieren zeigte keins 
mehr das Bar-Merkmal. 

Nach der Formel von Jennings (Genetics 1916/1) spaltcn nicht ge- 
schlechtsgebundene Faktoren bei wahlloser Begat tung von f 2 ~f r , im 
gewolinlichen Verhaltnis von */ 4 AA, 1 / 4 aa, */ 2 Aaauf. Zahlen, die von 
diesem Verhaltnis abweichen, weisen auf eine negative, resp. positive 
Beeinflussung der Vitalitat der betreffenden Mutanten hin. Die Be- 
rechnung der Heterozygoten der f n -j kann aus der Anzahl der rezes- 
siv Homozygotcn in f n berechnet werden. Wenn 


Anzahl der rezessiv Homozygotcn 

a n - - — ---der n-Generation und 

Anzahl der Gcsaint-Population 


Anzahl der Heterozygoten 

(in-i = -- ---- - —dern-lGenerationist,soist 

Anzahl der Gesamt-Population 

an ^ \' 4 P?i-i und %-] = V 4a n - 


Die Kultur Normal v vestigial (VgVg * vgvg) ergab, wie man 
schon nach der Literatur erwarten konnte (12), eine starke vitalitats- 
herabsetzende W'irkung des vestigal-Faktors. Schon in der f 2 -Genera- 
tion befand sich unter den ersten funfzig Tieren kein einziges vesti- 
gial-Individuum. Wir wahlten bis zur F 4 -Generation die ersten 50 
Tiere aus und verteilten die ersten 50 Tiere der F 4 -Generation auf 5 
Glaser, uni die Dichte des vestigial-Faktors im heterozygoten Zu- 
stande festzustellen. Es waren von insgesamt 3815 1'ieren der F 5 - 
Generation 40 vcstigial-Individuen. Es sind also nach der oben ge- 
nannten Formel in der F 4 20,5° 0 Vg vg-Tiere vorhanden gewesen. 

jaunty x normal (jj x JJ) und brown x normal (bwbw x BwBw 
zeigte folgendes Bild: (Sic fig. 7). 

In f 9 waren keine jj-Tiere vorhanden. Die Auszahlung von insge¬ 
samt 3198 Tieren der F n -Generation ergab 3182 phanotypisch nor- 
male und 16 jaunty-Tiere, woraus sich der Prozentsatz von 14,2°/ () 
heterozygoter Tiere fiir die f 10 ergibt, deren erste 50 Individuen be- 
reits phanotypisch die normale Flugelform zeigten. Der Faktor 
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jaunty wirkt also vitalitatsherabsetzend, wenn auch nicht ganz so 
intensiv wie vestigial. 



Gestrichelte Linie’ Ausgezogene Linie* 

jaunty $ X normal 3 brown $ x normal 3 


Die Kultur brown x Normal zeigt mit einer erstaunlichen Ge- 
nauigkeit eine Ubereinstimmung mit der theoretischgeforderten Men- 
delzahl (12,5 auf 50 Ind.), so dass der Schluss plausibel erscheint, 
dass das Auftreten des bw-Faktors unter den gegebenen Kulturbe- 
dingungen keine wesentliche Beeintrachtigung der Vitalitat bedeutet. 

Bei der Kreuzung dumpy X normal (dydy x DyDy) war das 
dumpy-Merkmal erst in f n phanotypisch unter den ersten 50 Indi- 
viduen nicht mehr vorhanden. Von der f 13 wurden im ganzen 3462 
Tiere ausgezahlt, von denen 152 das dumpy-Merkmal zeigten. Das 
ergibt 41,9% Dydy fur die f 5 generation. Der Faktor dumpy wirkt 
denmach vitalitatsherabsetzend, wenn auch in geringerem Masse als 
vestigial und jaunty. 

Die beiden Kulturen Normal X sepia (SeSe x sese) und black x 
Normal (bb x BB) ergeben kein eindeutiges Bild. In beiden Fallen 
scheint jedoch einp vitalitatsherabsetzende Wirkung vorzuliegen. 

Der Versuch mit dem im homozygoten Zustand letalen Dichaete 
wurde folgendermassen durchgefuhrt; Von der Nachkommenschaft 
der Ausgangsgeneration Normal X Dichaete (dd X Dd) wurden die 
das Dichaetemerkmal zeigenden Tiere ausgewahlt (die unvorbe- 
fruchtet), weil in der Dichaete-Stammkultur das D mit einem Letal- 
faktor ausbalanciert war, der bei der Kreuzung mit Normal in der 
nachsten Generation bei den Dd-Tieren beseitigt wird. Diese Dd $$ 
und J<J bildeten die Ausgangsgeneration unserer Versuchsreihe. Von 
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der an wurden, wie in den anderen Versuchen, jeweils die ersten 50 
Tiere ausgewahlt und weitergeziichtet. Die Mendelzahlen fiir eine 
Population mit einem homozygot letal wirkenden Faktor bei wahl- 
loser Begattung mit der P-Generation Aa X Aa ergcben sich aus fol- 
gender Uberlegung: 

Falls a n “ Anzahl der Aa Individuen der n-Generation und 

(3 n — Anzahl der aa Individuen der n-Generation, so ist fiir die 
n + 1-Generation: 

0.1 (Aa x Aa) 4 2« n % (Aa X aa) 4 P* (aa x aa) = J / 4 a^ (A A) 4 
4 '/ 2 «n (Aa) 4 - */<*n ( aa ) + «nPn (Aa) 4 «nPn (aa) 4 P* (aa). 

Da x / 4 oc 2 (AA) wegen Letalitat von A A wegfallt, so ergibt sich fiir 
f n+1 folgende Population 

[7a *1 4 a n pn] (Aa) 4 [V* a* 4 a n Pn 4 P*| (aa) 

Da vorher die Gesamtpopulation einschliesslicli J / 4 a 2 (AA) gleich 1 
angenornmen wurde, miissen die Werte fiir Aa und aa durch ihre 
Suinme (1 - A / 4 a^) dividiert werden, um die Summe der Individuen 
der f n + 1 wieder auf 1 zu beziehen. Wir erhalten also fiir f n+1 folgen¬ 
de Formel 

Vt a n 4 «n Pn V* <*n + a npn 4 P(j 

«n +l - -_ w 2 Und p„ +1 - - - 

A / 4 * / 4 a a 


Rechnerisch ergibt sich 
fiir i 1 die Anzahl der Aa 
Heterozygoten gleich 2 / 3 , 
fiir f 2 gleich */ 4 , 2 / 5 , 2 / fl usw. 

\V a hr end nach der theo- 
retischen Mendelformel die 
Anzahl der Dd-Tiere durch 
standige Herausspaltung 
und Eliminierung der DD 
langsam auf den Limes- 
wert 0 abfallt und theore- 
tisch in f 48 noch 2 Dd Tiere 
unter 50 vorhanden sein 
miissten, sind im Versuch 
die Dd-Tiere bereits in f 6 
vollstandig eliminiert. 


VI 



Ausgezogenene Linien: 
Thcoretische Kurve fur nicht geschlechts- 
gebundcnen, homozygot letal wirkenden 
P Faktor : Aa x Aa 
Gestriclielte Linien: 

Versuchswerte fur Dichaete $ x Dichaete <$ 
(Dd x Dd) 
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Schon in f x sind die Versuchswerte fur Dichaete und Normal zu- 
ungunsten von D den theoretischen genau entgegengesetzt. In f 5 ist 
der D-Faktor vollig verschwunden, wahrend nach der theoretischen 
Kurve nocli 16,66 Dd-Individuen unter 50 vorhanden sein miissten. 
Demnach wirkt der Dichaete Faktor stark vitalitatsherabsetzend. 
Von den 1019 ausgezahlten f 6 -Tieren tragt bercits kein einziges mehr 
den D-Faktor. 

Die Normal x Stubble Kultur (sbsb X Sbsb) wurde genau so wie 
die dd x Dd Kultur begonnon, weil in der Stammkultur das homo- 
zygotletale Sb ebenfalls mit cincm Letalfaktor ausbalanciert war. Es 
ergab sich empirisch folgendes Bild: 



Fig. 9 Stubble (Sbsb) ? x Stubble (Sbsb) <j 


In der f 16 wurde 
infolge weitgehender 
Konstanz der Ver- 
such abgebrochcn 
und die ganze f 16 aus- 
gezahlt, wobei sich 
das Verbal tnis von 
1 : 2 Sbsb : sbsb er- 
gab. 

Aus dem Vergleich 
der empirischen mit 

der theoretischen Kurve (Fig. 8) ergibt sich der Schluss, dass unter 
den gegebenen Bedingungen sugar von einer forderndcn Wirkung des 
Sb-Gens in heterozygotem Zustand gesprochen werden kann, um die 
Abweichung der Sbsb Zahlen nach oben von der theoretischen Kurve 
zu erklaren. Fur die f 16 ergibt sich theoretisch cine Erwartung von 
10,18% Sbsb Tieren wahrend in Wirklichkeit noch etwa 33% Sbsb 
Tiere vorhanden sind. Es ist nicht ausgeschlossen, dass physiologi- 
sclie Vorgange durch den Sb-Faktor in heterozygotem Zustand in 
gunstiger Richtungintensiviert werden, wahrend eine*extreme Inten- 
sivierung im homozygoten Zustand bercits eine letalc Wirkung hat. 


IV. ZUSAMMENFASSUNG 


Ausgehend von der Tatsache, die bereits eine eingehende Wiirdi- 
gung in der Literatur gefunden hat, dass die Mutationen nicht nur 
eine „oberflachliche” Wirkung auf ein bestimmtes ausseres Merkmal, 



rung von faktormutationkn bei drosophila melanogaster 289 


sondern auch tiefgreifende physiologische Wirkungen auf den Ge- 
samtorganismus haben, wurden 11 verschiedene Mutanlen mit dem 
Normalstamm gekreuzt. Es wurden von der fj, f 2 .... jeweils die 
crsten 50 Individuen unter konstanten Kulturbedingungen weiterge- 
ziichtet. Es sollte damit ein Moldellversuch iiber den negativen oder 
positiven Selektionswert einiger Mutanten der Drosophila melano- 
gastcr im Kampfe urns Dasein ausgefiihrt werden. Die Aufstellung 
exakter Vitalitatskoeffizienten (Timof£jeff-Ressowsky 15) war 
niclit beabsichtigt. Der Verglcich der empirisch gcfundenen Zahlen 
mit den nach Jennings errechneten Mendelzahlen, fiibrt zu folgender 
Einteilung der 11 Mutanten je nach ihrer relativen Vitalitat im Ver¬ 
glcich zum Normalstamm, wobei insbesondcrc die entwicklungsbe- 
schleunigende resp. -hemmende Wirkung der einzelnen Mutanten 
von Bedeutung ist. 

1) Drei geschlechtsgebundene (white, Beadex, Bar) und vier auto- 
somale Mutanten (dumpy, jaunty, vestigial, Dichaete), die samtlich 
eine vitalitatsherabsetzende Wirkung haben. 

2) brown, das keine vitalitatsherabsetzende Wirkung hat und 
unter den gegcbcnen Konkurrenzbedingungen nach den Mendelzah¬ 
len herausspaltet. 

3) Stubble, dessen Heterozygoten unter den gegebenen Konkur¬ 
renzbedingungen einen Vorteil gegeniiber den norrnalen Tieren besit- 
zen und nicht in dem Masse gegenuber den norrnalen sbsb Tieren ab- 
nehinen, wie es die theoretische Berechnung erwartcn lasst, obwohl 
der Eaktor Sb im homozygoten Zustand letal wirkt. 

4) black und sepia, die kein klares Ergebnis gezeigt haben, jedoch 
auch vitalitatsherabsctzcnd zu wirkcn schcinen. 

Herrn Privatdozenten Dr. F. Mainx bin ich fur die Anregung zu 
dieser Arbeit besonders zu Dank verpflichtct, Herrn Prof. E. Prings- 
hkim danke ich fiir die Oberlassung eines Arbeitsplatzes, Kollegen 
P. Bkkgmann fiir seine Hilfe bei den mathematischen Berechnungen. 

Prag, November 1935. 

Pflanzenphysiologisches Institut der 
Deutschcn Universitat. 
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CROSSING-OVER IN HETEROZYGOTEN INVERSIONEN 


I. HINFACHES CROSSING-OVER 

von 

B. N. SlDOROW, N. N. Sokolow UND I. Eu. Trofimow 

(Aus tier Genetischen Abteilung (Vorstand Prof Dr N P Dubinin) des 
Instituts fur experimen telle Biologic zu Moskau (Direktor Prof. Dr N. K. 

Koltzoff) 

(Mannsknpt eingegangen am 26 . November 1935) 


I. EINLEITUNG 

Durch Untersuchungen von Sturtevant (1926) an Drosophila ist 
festgcstellt worden, class Crossing-over-Verschliesser Inversionen von 
Chromosomenteiien darstellen, so dass die Gene irn invertierten Ab- 
schmtt in umgekehrter Reihenfolge licgen. 

Auf Grund dieser Feststellung wurde von Sturtevant cine Erkla- 
rung der Crossing-over-Stbrung in beterozygoten Inversionen vorge- 
schlagen. Nach seiner Meinung verhindert die Umordnung der Gene 
eine vollstandige Konjugation der Chromosomen, und zwar in der 
Weise, dass bei Konjugation der Abschnitte mit normaler Reihen¬ 
folge der Gene, die invertierten Abschnitte nicht konjugieren und, 
umgekehrt, bei Konjugation der invertierten Abschnitte die Konju¬ 
gation der normalen Abschnitte ausbleibt. Das Vorkommen von dop- 
peltem Crossing-over im invertierten Gebiet beweist, nach seiner Mei¬ 
nung, die Konjugation der Chromosomen in diesem Abschnitt, die 
durch ein Umdrchen des Chromosoms um 180° (wie auf Abb. 1 ge- 
zeigt ist) ermoglicht wircl. Bei solcher Lage fiihren die moglichen 
Ealle einfachen Crossing-overs zur Entstehung von Chromosomen 
ungewohnlichen Typs, und zwar: eines Chromosoms mit zwei Anhef- 
tungsstellen der Spindelfaser und eines Chromosoms ohne jede An- 
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heftungsstelle der Spindelfaser. Ausserdem besitzt jedes von ihnen 
eine deficiency nach einem der nichtinvertierten Abschnitte und eine 
Duplikation nach dem anderen (s. Abb. 1). 

Aus solchen Vorstellungen iiber die Konj ligation folgt mit 
. . , Notwendigkeit, dass die 

m at sr + e ro ca *■ 

-+-♦-*-4h -1—<—► Haufigkeit des Crossing- 

. ._ overs bedeutend lierab- 

gesetzt sein muss, was 
auch in Experimenten 
mit heterozygoten In- 
versionen (jedoch nicht 


ro ca * sr st 


Abb 1 Schema der Konjugation von nach 
einer Inversion heterozygoten Chromosomen 
(aus Sturtkvant, 1926) 



in Strukturen homozygoter Inversionen) beobachtet wird. 

Eine Entwicklung dieses Standpunktes stellen die Vorstellungen 
Dobzhansky’s dar, die er in einer ganzen Reihe von Arbeiten (193la, 
19316, 1932 usw.) dargelegt hat. Nach den Anschauungen dieses 
Autors wird die Crossing-ovcr-Storung in heterozygoten Inversionen 
durch einen Konflikt der zwisehen homologen Punk- 
ten der Chromosomen wirkenden Attraktionskrafte 
hervorgerufen. Dicser Konflikt kommt dadurch zu- 
stande, dass die homologen Loci in einem Chromo- 
som umgeordnet sind (s. Abb. 2). Aus dem Schema 
auf Abb. 2 ist zu ersehen, dass die gegenseitige An- 
ziehung der einen eine Abstossung der anderen Loci 
zur Folge hat. So fiihren heterozygote Inversionen 
krktte in einer zu einer Stoning der Chromosomenkonjugation. 
heterozygoten Zugunsten dieser Anschauung spricht scheinbar 
nach auc j 1 die gesteigerte Frequenz des Nichttrenncns der 
Chromosomen in nach Inversionen heterozygoten 
Linien. 

In der seitdem verflossenen Zeit sind aber, soviet uns bekannt ist, 
keine Arbeiten erschienen, die einer eingehenden gcnetischen Analyse 
des Crossing-overs und des Nichttrennens in heterozygoten Inversio¬ 
nen gewidmet waren 1 ). 


Abb 2 Konflikt 
der Attiaktions- 


lnversion 
Dobzhansky 
(1931) 


’) Schon nachdem das Manuskript dieser Arbeit fertig war, erschien cine 
vorl«iufige Mitteilung uber cine Arbeit von Beadle und Sturtevant, in der 
das Crossing-over in heterozygoten Inversionen untersucht wurde; die Kr- 
gebmsse dicser Arbeit stimmen m zahlrcichen Beziehungen nut unseren 
Resultaten ubercin. 
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Im Jahre 1931 vcroffentlichte McCuntock die Ergebnisse einer 
zytologischcn Untersuchung der Chromosomenkonjugation in der 
Meiosis von Zea Mays. Unter zahlreichen Chromosomenaberrationen 
wurden von ihr auch hyterozygote In version en untersucht, fiir die 
sich besondere synaptischc Konjugationsfiguren feststellen liessen, 
die iiir alle Inversioncn charakteristisch sind. Die wichtigste Reson- 
derheitdieser Konjugation besteht darin, dasszwischen den Chromo¬ 
somen, trotz der Inversion in einer von ihnen, eine Konjugation 
der hoinologen - sowohl der invertierten als auch der nichtinvertier- 
ten - Abschnitte zustande kommt (s. 

Abb. 3, a und b). /f 5 ^^ l\ff 

Eine ahnliche Konjugation der Chro- (( I [) 

mosomen in heterozygoten Inversionen ) \ (? 

ist in den Speicheldrusen bei Drosophila 
mclanogastcr von Painter (1933, 1934) 
und auch von Dubinin, Sokolow, Tin- 

a u 

jakow und Ssachakow (1935) und den A , „ . . 

*’ ' ' Ann 3 Konjugation der 

Autoren der gegebenen Arbeit (s. unten) chromosomen m einer hete- 


festgcstellt worden. 


rozygoten Inversion bei Zea 


Veranderungen im Crossing-over, die (nach Mc('hniock) 

den in heterozygoten Inversionen be- a>l Schema, b) Konjugation 
. . " . . . der Chromosomen m der mitt- 

obachteten analog sind, konnen augen- , , 

° ° leren rropha.se (schemati.sche 

scheinlich auch durcb andere Erschei- Abbildung) 

nungen verursaeht werden. 

Im Jahre 1933 vcroffentlichte L. Morgan ihre Arbeit uber ein ring- 
formiges X-('hromosom bei Drosophila melanogaster. Bei der Unter¬ 
suchung des Crossing-overs im ringformigen X-Chromosom stelltc sic 
dasEehlen von einfachem Crossing-over bei normalem doppelten test 
(das doppelte Crossing-over unterschied sich, nach L. Morgans Mei- 
nung, von demselben in normalen Chromosomen nur insofern, als dies 
auf den Effekt der sich im Chromosom befindenden Regionen — An- 
hcltungsstclle der Spindeltascr, Chromosomenenden und Mittelab- 
sclmitt des Chromosoms —, deren Wirkung auf das Crossing-over von 
Graubard (1932) und Oi eermann und Muller (1932) nachgewie- 
sen wurde, zuruckfuhrbar ist). Das einfache Crossing-over fiihrte in 
den nach dem ringformigen X-Chromosom heterozygoten Indivi¬ 
dual zur Entstehung komplizierter Chromosomenkompounds, die in 
den Zygoten letal wirkten, was auch von L. Morgan an den sich 
nicht entwickelnden Eiern nachgewiesen wurde. 
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Somit zeugt das Fehlen von einfachem Crossing-over in hetero- 
zygoten Inversionen weder von einer Storung des Crossing-overs 
noch vom Grad dieser Storung. 

Die zytologischen Beobachtungen McCuntock’s fiber die Konju- 
gation der Chromosomen in heterozygoten Inversionen bei Zea Mays 
konnen als den Anschauungen Sturtevant's und Dobzhansky's 
iiber die Storung des Crossing-overs widersprechende Angaben ge- 
deutet werden. Man kann annehmen, dass, falls die Konjugation in 
heterozygoten Inversionen normal verlauft, auch das Crossing-over 
keine Veranderungen erleidet. 

In Zusammenhang mit diesen Erwagungen machten die Autoren 
sich in dieser Arbeit ein eingehendes Studium des Crossing-overs und 
dasselbe begleitender Prozesse in heterozygoten Inversionen zur Auf- 
gabe. Als erster Teil einer grosseren Arbeit, die dieser Frage gewidmct 
ist, beschaftigt sich die gegebene Arbeit hauptsachlich mit dem Stu¬ 
dium des einfachen Crossing-overs und nur zum Teil mit der verglei- 
chenden Analyse des doppelten Crossing-overs in heterozygoten und 
homozygoten Inversionen. Von den Verfassern wurde dabei eine 
Methodik angewandt, mit der das einfache Crossing-over in hetero¬ 
zygoten Inversionen unmittelbar untersueht werden konnte; bisher 
wurde es ja nur indirekt durch Bestimmung der Zahl der sich nicht 
entwickelnden Eier (Angaben von Sturtevant, Schultz in der Ar¬ 
beit von L. Morgan, 1933) oder iiberhaupt nicht ermiitelt. 

II. DOPPELTES CROSSING-OVER IN HETEROZYGOTEN INVERSIONEN 

Das vorlaufige Studium des Crossing-overs in heterozygoten Inver¬ 
sionen kann mit der Untersuchung des doppelten Crossing-overs be- 
gonnen werden. Hierzu sind am besten lange Inversionen zu nehmen. 
Wir nahmen die Inversion sc 8 , deren linke Grenze beim Gen scute, die 
rechte hingegen hinter dem Gen bb liegt. Als Kontrolfc diente diesel- 
be Inversion sc 8 in homozygotem Zustande. Dei Haufigkeit von dop- 
peltein Crossing-over in heterozygoter Inversion muss mit derselben 
in homozygoter Inversion und nicht in normalen Chromosomen ver- 
glichen werden, denn die Inversion hat ja die Lage der Gene der An- 
heftungsstelle der Spindelfaser gegenuber verandert, in Zusammen¬ 
hang womit neue regionelle Unterschiede im Crossing-over entstehen, 
wie Graubard und Offkrmann und Muller gezeigt haben. 
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Bei dem Vorhandensein regioneller Unterschiede im Crossing-over 
war zu erwarten, dass sogar im Falle einer vollstandigen Konjugation 
der Chromosomen in heterozygoter Inversion das Crossing-over auf 
deren linkem Ende wegen der Annaherung dieses Endes zur Anhef- 
tungsstelle der Spindelfaser crschwert sein werde. 

Solche Erschwerung des Crossing-overs wurde von L. Morgan 
bcim heterozygoten Zustande des ringformigen X-Chromosoms ge- 
funden. Dabei wurde festgestellt, dass die Verminderung des Crossing- 
overs wohl das ganze Chromosom, jedoch hauptsachlich deren linkes 
Ende ergreift. 

Im Falle der heterozygoten Inversion muss die Chromosomenkon- 
jugation zur Bildung eines Konjugationsringes fiihrcn, so dass hier 
fiir das Crossing-over Verhaltnisse entstehen, die den im heterozygo¬ 
ten ringformigen Chromosom beobachteten ahnlich sind. 

Tabelle I zeigt die Result ate unserer Versuche mit der homozygo- 
ten und heterozygoten Inversion sc 8 . Die Untersuchung des doppel- 
ten Crossing-overs geschah nach folgenden Absclmitten: ach-f (1. 
Abschnitt), f-ct (2. Abschnitt) und ct-w a (3. Abschnitt). 

Tabelle 1. doppeltes crossing-over in der homo- und hetero¬ 
zygoten INVERSION SC 8 


1)10 

Abschmtto 

° 0 dor doppelten 

C rosso vers in der 
homozygoten 
Inversion 

i i 

j ° 0 der doppclten 
Crossovers in der 
heterozygoten 
Inversion 

Differenz 

i 

Fehler 

der Diflerenz 

1-2 

6,06 

1,74 

4,32 

4- 0,46 

1-3 

2,60 

1,34 

1,26 

±0,40 

2-3 

3,23 

2,65 

0,58 

± 0,48 


n =. 2573 

n - 2300 




Der Berechriung des Prozentsatzes des doppelten Crossovers in der 
homozygoten Inversion wurden nur die Nicht-Crossovers und dop¬ 
pelten Crossovers zugrunde gelegt. 

Die auf Tabelle I angefiihrten Daten zeigen, dass zwischen der 
Grosse des Crossing-overs in der homozygoten und der in der hetero¬ 
zygoten Struktur ein Unterschied besteht. Diese Unterschiede kon- 
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nen aber durch die in der heterozygoten Inversion bei der Ringkonjli¬ 
gation entstehenden regionellen Unterschiede erklart werden. Wie 
L. Morgan beobacliten wir die grdsste Stoning des Crossing-overs 
auf dem linken Ende des X-Cliromosoms (Abschnitt ach-f), wahrend 
nach den Abschnitten 2 und 3 die Storung stalistisch nicht gesichert 
ist. Diese Regionen liegen im Mittelteil des Chromosonis innerhalb 
der Inversion. Es ist zu bemerken, dass wir es hier augenscheinlich 
mil koniplizierten Konjugationsverhaltnissen (Inversion, freie En- 
den, Ringkonjugation) zu tun haben, die zu nicht nur mit der Wir- 
kung der Anheflungsstelle der Spindelfaser verknupften Veranderun- 
gen des doppelten Crossing-overs fuhren konnen. Sornit stellen das 
ringformige X-Chromosom und die liornozygote Inversion nicht eine 
alien Anlorderungen gemigende Kontrolle dar. 

Von den erhaltenen Angaben ausgehend, halten die Verfasserdie 
Annahme fur inoglich, dass das doppeJte Crossing-over in heterozygo¬ 
ten Inversionen (des gegebenen Tvps) normal vor sich geht, wenn w T ir 
von den durch regionelle Unterschiede und durch die Ringkonj uga¬ 
tion hervorgerufenen Veranderungen absehen. Wenn dies so ist, dann 
wird in der Meiosis also die fiir das Zustandekommen von Crossing- 
over erforderliehe Konjugation vollstandig fur das ganze Chromosom 
verwirklicht. 

Auf Grund der Angaben von McClintock lasst sich denken, dass 
wir es im gegebenen Falle, trotz der Inversion in einem der Chroino- 
somen, mit einer vollstandigen Konjugation zu tun haben. Demnach 
muss wohl auch das einfache Crossing-over m Inversionen dieses 
Typs normal vor sich gehen. 

Wie oben bereits erwahnt wurde, hat'sehon Sturtevant gezeigt, 
dass bei einfachem Crossing-over in heterozygoten Inversionen Chro- 
mosornen entstehen, die entweder zwei Anheftungsstellen der Spin¬ 
delfaser oder iiberhaupt keine besitzen und entweder verloren gehen 
oder die sie erhaltenen Zygoten zugrunde richten. McClintock 
(1933) hat solche Chromosomen ohne Anheftungsstellen der Spindel¬ 
faser in der Meiosis von Maispflanzen mit heterozygoter Inversion 
beobachtet. Obendrauf zeichnen sich die bei einfachem Crossing-over 
in heterozygoten Inversionen entstehenden Chromosomen durch eine 
deficiency nach einem der nichtinvertierten Abschnitte und eine 
Duplikation nach dem anderen aus. 

Zur genauen Bestimmung der Haufigkeit von einfacliem Crossing- 
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over in heterozygoten Inversionen war eine unmittelbare Ermitte- 
lung der einfachen Crossovers erwunscht. Es musstcn so aber die bei- 
den obcn genannten Schwierigkeitcn uberwundcn werden. Dies ge~ 
lang auch wirklich in folgenden Experimenten. 

III. EINE ACHES CROSSING-OVER IN HETEROZYGOTEN INVERSIONEN 

Die Oberwindung der bei der Ermittelung einfacher Crossovers in 
heterozygoten Inversionen entstelicnden Schwierigkeitcn wurde auf 
folgendein Wege errcicht. 

Da die Grosse der deficiency und der Duplikation, die hier im Er- 
gebnis des Crossing-overs entstehen, von der Grosse der niehtinver- 
tierten Abschnitte abhangt, so lasst sich das Vorhandensein solcher 
Inversion dcnken, in der weder die deficiency noch die Duplikation 
zu einem Jetalen Effekt im heterozygoten Zustande fiihren. Besonders 
leicht lasst sich solcher Fall am X-Chromosom von Drosophila 
mdanugastcr verwirklichen, das, wie bekannt (Muller und Painter, 
1932), einen bedeutenden incrten Abschnitt (mehr als l / 9 des ganzen 
Chromosoms) auf deni proximalen Ende besitzt. Dieser Umstand er- 
Jeichtert das Erhalten lebensfahigcr Duplikationen, denn es sind ja 
lebenstahige Fliegen bekannt, die eine Duplikation des ganzen proxi- 
inalen Endes (begonnen vom Bar-Locus) besitzen. 

Andererscits ist jede deficiency des linken Endes des X-Chromo- 
sorns, die nicht das Gen der Lebensfahigkeit (0,6 s. Patterson 1932) 
ergrcift, in hetcrozygotem Zustande lebensfahig. Inversionen, in 
denen die litike Bruchstelle links vom Gen der Lebensfahigkeit liegt; 
sind in bedeutender Anzahl bekannt. Ausscrdem konnen auch defi¬ 
ciencies grosserer Dimensionen erhalten werden, wenn man eine das 
Gen der Lebensfahigkeit enthaltende Duplikation (Deletionen, das 
theta-Chroinosom usw.) einfuhrt. 

Die erste Schwierigkeit, die mit der letalen Wirkung der deficiency 
und der Duplikation verknupft ist, lasst sich fiirs X-Chromosom also 
in Inversionen bestimmten Typs iiberwinden. 

Die zweite Schwierigkeit besteht darin, dass im Ergebnis einfachen 
Crossing-overs heterozygoter Inversion Chromosomen ohne Anhef- 
tungsstelle der Spindelfaser oder mit zwei solchen Stellen entstehen. 
Zur Beseitigung dieser Schwierigkeit musste ein Verfahren gefunden 
werden, mit dem Chromosomen, die zwei Anheftungsstellen der vSpin- 
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delfaser besitzen, von einer derselben befreit werden konnten. Die 
Losung der Frage wurde in dem bekannten Drosophila-St&mm mit 
gekoppelten X-Chromosomen gefunden, denn hier besitzen zwei 
Chromosomen nur eine Anheftungsstelle der Spindelfaser. 

Falls eines von den gekoppelten X-Chromosomcn eine entsprechen- 
de Inversion enthielte und die Konjugation sich dabei nach dem von 
McClintock beschriebenen Typ abspielen sollte, so mussten sich im 
Ergebnis des einfachcn Crossing-overs in der Halfte der Falle Chromo¬ 
somen bilden, von denen das eine keine Anheftungsstelle der Spin¬ 
delfaser, das andere hingegen nur cine solche und zudem eine defi¬ 
ciency nach dem linken und eine Duplikation nach dem rechten 
nichtinvertierten Ende besasse. Das zweite Chromosom miisste die 
Form eines Ringes haben (s. Abb. 4). 

Das Chromosom ohne Anheftungsstelle der Spindelfaser wiirde 
weiter hochstwahrscheinlich zugrunde gehen, die Gamete mit dem 
ringformigen Chromosom bei Befruchtung durch eine Gamete mit 
einem X-Chromosom hingegen eine lebensfahige Zygote geben, und 
diese ware dann ein Fall einfaclien Crossing-overs. 

Versuche, durch Crossing-over einen double-X-Stamm zu erhalten, 
in dem eines der gekoppelten Chromosomen irgendeine der bekann¬ 
ten und untersuchtcn langen Inversionen enthielte, blieben bisher, 
trotz ihres umfangreichen Charaktcrs (40165 Fliegen), resultatlos. 

Leichter war ein anderer Weg - die Erzeugung der Inversion in 
einem Stamm mit gekoppelten X-Chromosomen durch Rbntgenbe- 
strahlung. 

Rontgenisiert (Dosis = 3000r) wurden double-X-Weibchen, die 
nach dem Gen yellow homozygot wareti. Darauf wurden die Wcib- 
chen aus F 1 mit grauen Bar-Mannchen gekreuzt (zufalligerweise 
wurde hiezu der SternscIic Stamm X Y Y genommen). 

Falls in einem der X-Chromosomen der Weibchen eine den obigen 
Anforderungen entsprechende Inversion entstanden war, so mussten 
in der Nachkommenschaft soldier Weibchen graue Bar-Weibchen 
auftreten, und diese Weibchen mussten in heterozygotem Zustande 
ein ringformiges X-Chromosom besitzen. 

Und wirklich: unter 541 Kulturen wurde eine Kultur gefunden, die 
20 graue Bar-Mannchen, 4 gelbe (yy) Weibchen und 2 graue Bar- 
Weibchen lieferte. Die gelben Weibchen aus dieser Kreuzung gaben 
in den weiteren Generationen regelmassig graue Bar-Weibchen (die¬ 
ser Stamm erliielt weiter die Bezeichnung yy a6 ). 
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Die grauen Weibchen aus dieser Kreuzung batten einen normalen 
Phanotypus; nur in seltenen Fallen wurden Fliegen mit an ^abnormal 
abdomen” erinnernden Veranderungen erhalten. Diese Weibchen wa- 
ren fertil und gaben in ihrer Nachkommenschaft keine gelben Mann- 
chen, so dass sie nicht das Resultat eines gewohnlichen Bruches der 
gekoppelten X-Chromosomen darstellen. 



Abb 4. Schema des einfaclien Crossing-over in nach einer Inversion hctero- 
zygoten gekoppelten X-Chromosomen. 
a) Direktes Chiasma und seine Kolgen ( b, c, d), b) Chromatidc ohne Anhef- 
tungsstelle der Spindelfaser, c) Ringchromosom; d) Gekoppelte X-Chroino- 
somen, Schiefes Chiasma und seine Folgen b l c l ); b l ) Chromatide ohne An- 
heftungsstelle der Spindelfaser; c x ) Chromatidenkompound 

Bei der zytologischen Analyse wurde festgestellt, dass die grauen 
Weibchen aus dem yy 26 -Stamm ein ringformiges X-Chromosom be- 
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sitzen. Der Chromosomenkomplex aus einem Oogonium solchen Weib- 
chens ist auf Abb. 5 dargeslellt, wobei das niclit ringfdrmige andere 
X-Chromosotn das Kompoundcliromosom XY aus dem Stern' sc hen 
Stamm darstellt, hier ist auch das Chromosom Y zu sehen. 




Abb 5 ('hromosomenkomplex graucr Weibchen aus clem yv* 8 - 
Stamm, diem Krcuzungcn mil Mannchen der STKRN’scben Linie 
X Y'Y" erhalten wurden 


Somit stellcn die grauen Weibchen in der Kultur yy 2tt einfachc 
Crossovers in der Nachkommenschaft von nacli der Inversion hetero- 
zygoten Individuen dar. 

Das Studium von durch Bruch der gekoppeltcn X-Chromosomen 
aus der Linie yy 26 entstandenen Chromosomen in Mannchen erwies 
sich als unmoglich, - augenscheinlich wegen der Sterilitat der die In¬ 
version enthaltenden Mannchen. Das Studium solcher Chromosomen 
hingegcn in Weibchen bereitet grosse Schwierigkeiten, denn die nach 
dem Ring hetcrozygoten Weibchen sind ja in gewohnliclien Kreuzun- 
gen niclit von den ein durdi Bruch der gekoppeltcn X-Chromosomen 
entstandenes Chromosom enthaltenden Weibchen zu unterscheiden. 

Dalier wurde die PAiNTFR’sche Methode angewandt, um noch 
einen Erganzungsbeweis fur das Vorhandensein einer Inversion in 
einem der X-Chromosomen des yy 2H -Stammes zu erhalten. 

Es wurden die X-Chromosomen in den Speicheldrusen von Weib¬ 
chen des yy 20 -Stanunes untersucht. Die Result ate zeigten, dass alle 
Weibchen ohne Ausnahme in der Nahc des Zentrums einandcr ange- 
naherte distale und proximale Enden der X-Chromosomen besitzen, 
so dass ein Ring entsteht (s. Abb. 6a). 

Da nur ein Teil der Weibchen das ringforrnige Chromosom besitzt, 
so ist der in den iibrigen Fallen beobachtete Ring also ein durch den 
heterozvgoten Zustand der Inversion hervorgerufener Konjugations- 
ring. Dabei liegt die rechte Grenze der Inversion augenscheinlich im 
inerten Teil des X-Chromosoms, die linke hingegcn ganz auf dem 
Elide des distalen Abschnittes, links vom Gen yellow, wovon das in 
einigen Individuen beobachtete Fehlen von 1-2 Scheiben des distalen 
Endes des X-Chromosoms zeugt (s. Abb. 6b). 

Die genetischen Tatsachen sprechen auch dafiir, dass die linke 
Bruchstello so nahe zum distalen Eiule des X-Chromosoms liegt. Flie- 
gen, die nach dem ringformigen Chromosom heterozygot sind und im 
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normalen X-Chromosom die Gene broad, kurz und scute besitzen, 
manifestieren diese Gene nicht. Dies beweist, dass die Brucbstelle 
links von diesen Genen liegt. 

Daraus kbnnen wir schlicssen, dass die von uris in den gekoppelten 
X-Chromosomen erhaltene Inversion den ganzen aktiven Teil des 
Chromosoms mit Ausnahme der links von yellow liegenden Gene 
(s. Muller und Prokoffyeva, 1935) ergriffen hat. Zum Vergleich 
untersuehten wir nach der PAiNTER'schen Methode die Inversion sc 8 , 
die in heterozygoten Zustande ebensolche Konjugationsringe lieferte, 
wie im yy 2u -Stamm beobachtet wurden. 


'‘({'7 0 




7 t'.’P 




a b 

Anu 6 X-('hr«mosomen aus clem yy 2 *-Stamm in der SpeichWdruse 

a) Konjligation des normalen und mtervemerten Chromosoms, 

b) Linkes Endc des X-Chromosoms bei einem nach dem Ring* 

chromobom heterozygoten Wei be hen 


Es kann angenommen werden, dass die Zahl der distalen Rckombi- 
nationen (der einfachen mit dreifaclicn Crossovers) der Zahl der im 
yy 26 -Stamm auftretenden grauen Weibchcn entspricht, falls auf die- 
sem Wege alle einfachen Crossovers ermittelt werden. 

Zur Untersuchung des einfachen Crossing-overs in dem Stamm mit 
gekoppelten X-Chromosomen, die in heterozygotem Zustande die In¬ 
version enthielten, wurde dieser in einen Stamm mit normalen XY- 
Mannchen verwandelt. 
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Die Daten iiber die Entstehungshaufigkeit der ringformigen Chro- 
mosomen sind auf Tabelle 2 angefuhrt. 

TabELLE 2. EINFACHES CROSSING-OVER IM YY 26 -STAMM 


yy ae -Weibchen 

i 

yellow- 

M&nnchen 

Graue 

Weibchen 

Graue 

Mannchen 

Gesamtzahl 
der Fhegen 

824 

3 

1084 

3531 

5442 


Indem wir nun auf Grund dieser Angaben den Prozentsatz grauer 
Wcibchen von der Gesamtzahl der Weibchen berechnen, erhalten wir 
56,81 % oder, mit Beriicksichtigung der herabgesetzten Lebensfahig- 
keit der nach yellow homozygoten Weibchen, 53,77%. 

Wenn wir von 40% einfacher und 60% doppelter Chiasmen (Bel¬ 
ling 1933) ausgehen (dreifache Chiasmen wurden nicht mitgerech- 
net), so sind bei den yy 28 -Weibchen auf Grund dieser ungefahren Be- 
rechnung folgende Verhaltnisse von Gameten zu erwarten (s. Tab. 3). 

Die crste Reifungsteilung ist die Rcduktionsteilung und verlauft 
normal, so dass 50% Ovocyten II. Ordnung mit dem Y-Chromosom 
und 50% Ovocyten mit den gekoppelten X-Chromosomen entstehen. 
In den Ovocyten mit dem Y-Chromosom verlauft auch die zweite 
Reifungsteilung normal. In den Ovocyten mit den XX-Chromosomen 
aber verlauft die zweite Teilung je nach dem Typus der in der Pro¬ 
phase der 1. Reifungsteilung stattgefundenen Chiasmen verschieden. 
Direkte einfache Chiasmen fuhren zur Bildung von Ringchromo- 
somen und gekoppclter X-Chromosomen in gleiehem Verhaltnis (je 
10%). Schiefe einfache Chiasmen fuhren zur Verbindung beicler An- 
heftungsstellen der Spindelfasern und zur Bildung einer Chrornatide 
oline jede Anheftungsstelle der Spindelfaser. Der kompli^ierteChromo- 
sornenkompound mit zwei Anheftungsstellen der Spindelfasern 
macht die Teilungen durch, wird aber nicht zerrissen, so dass er in 
der Regel im Ei bleibt und die Zygote totet. Dass hier nicht eine freie 
Verteilung dieses Kompounds stattfindet, wird durch das Fehlen von 
XO-Mannchen bewiesen; sie kommen nur in geringer Anzahl vor, 
wahrend ihrer ganze 17% (von der Zahl der Mannchen) erwartet wer- 
den. Doppelte Chiasmen zwischen zwei Chromatiden fuhren zur Bil¬ 
dung von Gameten mit gekoppelten X-Chromosomcn (7,5% von der 
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Gesamtzahl der Gameten). Doppelte Chiasmen zwischen drei Chro- 
matiden liefern drei Sorten Gameten: Gameten mit einemRingchromo- 
som (3,75%), Gameten mit gekoppelten X-Chromosomen (3,75%) 
und Gameten mit einem komplizierten Chromatidenkompound, der 
die Zygote totet (7,5%). Doppelte Chiasmen zwischen vier Chroma- 
tiden fiihren bei direkten Chiasmen zur Bildung von Ringen (3,75%) 
und bei schiefen Chiasmen zur Bildung komplizierter Chromatiden- 
kompounds, die wiederum die Zygote toten (3,75%). 

Auf Grund dieser Bercchnungen er war ten wir in der Nachkommen- 
schaft von yy 28 -Weibchen ein Verhaltnis von Mannchcn zu Weibchen 
s= 1,74 : 1; im Versuch wurde das Verhaltnis 1,81 : 1 erhalten. 

Auf Grund derselben Berechnungen sind 43% Crossover-Weibchen 
mit dem Ringchromosom zu er war ten. In unseren Versuchen wurden 
53% grauer Weibchen erhalten. Der Gberschuss grauer Weibchen im 
Vergleich zur Erwartung kann in den bei unserer Berechnung nicht 
berucksichtigten dreifachen Chiasmen, in den Resultaten doppelter 
Chiasmen, von denen cine ausserhalb der Inversion (im proximalen 
Toil dcs X-Chromosoms) stattfand, und in einer durch die Ringkon- 
jugation hervorgerufenenen Verminderung der Zahl doppelter Chias¬ 
men seinen Grund haben (s. Tab. I). Es ist auch moglich, dass unter 
den grauen Weibchen sich zum Teil triplo-X-Weibchen befinden. 

Wie dem auch sei, aus den angefuhrten Daten geht jedenfalls 
hervor, dass in der heterozygoten Inversion y 26 ein laches Crossing- 
over normal stattfindet, obzwar sich die Chromosomen auch nicht 
um 180° drehen konnen. 

Aus unseren Angaben geht noch hervor, dass alle Chromosomen 
Crossing-over durchmachen, was gut mit den theoretischen Vorstel- 
lungen Darlingtons, Bridges' und L. Morgans iiber das Fehlen 
von Nicht-Crossover-Chromosomen in Einklang steht. 

IV. BEZIEHUNG ZWISCHEN CROSSING-OVER UND NICHTTRENNEN IN 
HETEROZYGOTEN INVERSIONEN 

Auf Grund unserer Angaben iiber einfaches Crossing-over in der 
heterozygoten Inversion y 26 und unserer Angaben iiber doppeltes 
Crossing-over in der der Grosse nach ahnlichen Inversionen sc 8 miis- 
sen wir den Schluss ziehen, dass das Crossing-over in Inversionen die¬ 
ses Typs im allgemeinen normal verlauft. 
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Dies wird durch einenormale Konjugation aUerChromosomenteile, 
trotz der in einem Chromosom vorhandenen Inversion, erreicht (nach 
dem vom McClintock bei Zea Mays festgestellten Typ). Augen- 
scheinlich kann Crossing-over in den invertierten Abschnitten auch 
ohne Umdrehen der Chromosomen um 180° (wie friiher angenommen 
wurde) bei fixierter Lage der Anheftungsstelien der Spindelfasern 
stattfinden). 

Gesagtes bezieht sich sowohl auf den Fall gekoppelter X-Chromo- 
somcn als auch auf heterozygote Inversionen bei freien X-Chromo- 
somen. Im letzten Falle beginnt die Konjugation auch von der Anhef- 
tungsstelle der Spindelfaser, worauf zahlreiche Tatsachen sowohl aus 
der Genetik (Graubard u.a.) als auch aus der Zytologie (Painter 
u.a.) hinweisen. Bei diesem Typ vollstiindiger Konjugation, die in- 
folge der Attraktionskraite zwischen den homologen Loci zustande- 
kommt, finden wir keinen Kraftekonflikt, der zu einer vom Stand- 
punkte Dobzhansky’s aus (s. Abb. 2 ) zu erwartenden Stbrung der 
Konjugation und des Crossing-overs fiihrt, obzwar bei der fixierten 
Lage der proximalen Hnden im Falle der Inversion y 2e dieser Kon- 
flikt besonders scharf ausgepragt sein musste. 

Es ist aber bekannt,dass in heterozygoten Inversionen eine Steige- 
rung des primaren Nichttrenncns beobachtet wird, die als Folge des 
Vorhandenseins eines Konfliktes der zwischen homologen Loci wir- 
kenden Attraktionskraite betrachtet werden konnte. 

Da unsere Angaben die Frage nach dem Vorhandensein eines Kraf- 
tekonfliktes in den Inversionen des Typs y 26 und sc 8 negativ losen, so 
mussten spezielle Experimente veranstaltet werden, urn die Ursachcn 
des Nichttrenncns in solchen Inversionen zu klaren. 

L. Morgan (1933) zeigte fur den Fall des ringformigen X-Chromo- 
soms, dass trotz des fast normalen Crossing-overs, eine Steigerung 
des Nichttrennens der X-Chromosomen beobachtet wird. Dabei 
machte sie es recht wahrscheinlich, dass dies Nichttrcnnen eine Folge 
von doppeltem Crossing-over zwischen drei Chromatiden ist. Solches 
Crossing-over fiihrt zur Entstehung vom Gameten ohne X-Cliromo- 
somen. In diesem Falle sind die Ausnahmeindividuen nur Mannchcn. 

Wir untersuchten das Nichttrcnnen der X-Chromosomen in den 
heterozygoten Inversionen sc 9 , sc 4 , C1B und y 4 . Die Resultate dieser 
Versuche zeigt Tabelle 4. 


Genetica XVI11 


20 
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TABELLE 4. NICHTTRENNEN DER X-CHROMOSOMEN IN HETERO- 
ZYGOTEN INVERSIONEN 


Die Kreuzung 

Gesamt- 

Ausnahme- 

mannchen 

Ausnahme- 

weibchen 

Allge- 
meiner 
•/• des 
Nicht¬ 
trennens 

zahJ der 
Fliegen 

Abso¬ 

lute 

Zabl 

% 

Abso¬ 

lute 

Zahl 

% 

SC 9 W a V f + 

-X c? 

+ W + + V 

4371 

51 


1 


1,17 

y sc 4 + H—f w 

y + v f B Xt! 7 

908 

39 




4,30 

y 4 w a + + 

-7 X (J 

4* wa b / y ’ 7 

15122 

201 


7 


1,37 

sc 4 y C1B -f* 

- x s — 

+ W a V ~~7 

5582 

59 

1,06 

14 

0,25 

1,31 

sc 9 w a v f Cy CIII ^ B 

X o 

++++++ ^ 

4006 

423 




10,55 

sc + vCIBCyCIII ^ B 

X $ 

+ w a v + + “7 

8795 

169 

1,92 

70 

0,80 

2,72 


Aus der Tabelle ist zu ersehen, dass bei den Inversionen sc 9 , sc 4 und 
y 4 nur Ausnahme-Mannchen, im Falle der Inversion C1B hingegen 
sowohl Mannchen als auch Weibchen (letztere zwar in geringerer An- 
zahl) entstehen. 

Fiir die Inversionen, die nur Ausnahme-Mannchen lieferten, konn- 
te angenommen werden, dass letztere sich auf demselben Wege bil- 
den, wie in dem von L. Morgan beschriebenen FalPe des ringformi- 
gen X-Chromosoms. 

Um die Richtigkeit dieser Annahme nachzupriifen, wurde das 
Crossing-over in den heterozygoten Inversionen untersucht. Falls das 
Nichttrennen das Resultat von Crossing-over ist, so kann bei Ver- 
grosserung des Crossing-overs eine Steigerung des Prozentsatzes des 
Nichttrennens erwartet werden. Und umgekehrt, falls dieses Nicht¬ 
trennen durch einen Kraftekonflikt der Attraktionskr&fte zwischen 
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homologen Loci bedingt ist, so muss das Nichttrennen bei Vergrosse- 
rung des Crossing-overs abnehmen (Anderson, Rhoades, Dobz- 
hansky, Darlington). 

Redfield (Morgan Th. H., Bridges C. B., Schultz Jack 1931) 
hat gezeigt, dass das Vorhandensein einer heterozygoten Inversion in 
einem Chromosom das Crossing-over in anderen, nichthomologen 
Chromosomen steigert. Glass (1933) und Sokolow (Tabelle 5, un- 
veroffentlichte Angaben) haben ferner gezeigt, dass Inversionen sol- 
che Wirkung auch auf nichthomologe Chromosomen mit Inversionen 
ausiiben. 

Auf Tabelle 5 ist das Crossing-over in den Inversionen sc 9 und C1B 
bei normalen Autosomen und bei Cy CHI-Weibchen gezeigt. 

Tabelle 5. crossing-over in heterozygoten inversionen 


Kreuzungstypen 

% des Cross-overs 

Gesamtzahl 
der Fiiegen 

sc 9 w a v f B 

-x - — 

+ + + + “7 

5,09 

1118 

sc 9 w a v f Cy CIII B 

+ + + ++ + x ~v 

24,68 

2776 

sc v C1B sc v f 

-X - 

+ + 7 

0,91 

1644 

sc v C1B Cy CIII sc v f 

- x - 

+ + + + -7 

5.09 

1534 


Von diesen Daten ausgehend, veranstalteten wir die auf Tabelle 4 
(Zeile 5) dargestellten Versuche, in denen die Wirkung der Inver¬ 
sionen Cy und CIII auf das Nichttrennen in der heterozygoten Inver¬ 
sion sc 9 untersucht wurde. 

Wie aus diesem Versuch zu ersehen ist, ist der Prozentsatz des 
Nichttrennens im Vergleich zum fur diese Inversion gewohnlichen 
Nichttrennen bedeutend gestiegen. Mit Vergrosserung des Prozent- 
satzes der Crossover-Individuen in der heterozygoten Inversion sc 9 
(ungefahr 5 mal) hat sich also auch die Haufigkeit des Nichttrennens 
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vergrossert (9 mal). Dabei waren alle Ausnahme-Individuen Mann- 
chen. 

In einem Versuch mit derselben Inversion, wo wir, augenscheinlich 
im Ergebnis einer Duplikation, eine Herabsetzung des Crossing-overs 
(bis auf 0,67%) beobachteten, sank das Nichttrennen bis auf 0,32% 
(n ~ 12603). Daraus kann also geschlossen werden, dass das Nicht¬ 
trennen in heterozygoter Inversion eine Folge des Crossing-overs ist. 

Wie unsere Angaben und die von L. Morgan fiber das ringformige 
Chromosom zeigen, gibt dieser Typ des Nichttrennens ausschliesslich 
patrokline (XO) Mannchen; Ausnahmeweibchen hingegen treten 
nicht haufiger auf als in der Norm. 

In der Inversion C1B sehen wir aber, dass neben patroklinen Mann- 
chen auch Ausnahmeweibchen auftreten; zwar erreicht ihre Zahl 
nicht die der Mannchen, doch iibertrifft sie recht stark die Norm (s. 
Tabelle 4, Zeile 4). 

Man konnte annehmen, dass im Unterschied von den patroklinen 
Mannchen diese Weibchen durch Storung der Chromosomenkonju- 
gation infolge eines Konfliktes der Attraktionskrafte zwischen den 
homologen Loci entstchen. 

Um diese Annahme nachzuprufen, wurde ein Versuch veranstaltet, 
in dem das Nichttrennen in der Inversion C1B unter Bedingungen ge- 
steigerten Crossing-overs untersucht wurde. Man konnte hierbei, 
falls die Annahme richtig war, mit Vergrosserung des Crossing-overs 
eine Verminderung der Zahl dcr non-disjunction-Weibchen erwarten. 

Wie jedoch aus Tabelle 4, Zeile 6, zu ersehen ist, ist das Resultat 
umgekehrt. Bei Vergrosserung des Crossing-overs stieg sowohl der 
Prozentsatz dcr patroklinen Mannchen als auch der der non-disjunc¬ 
tion-Weibchen. Diese Angaben zeigen, dass auch bei der Entstehung 
der Ausnahmeweibchen das Nichttrennen mit dem Crossing-over 
verkniipft ist. 

Fur den Fall des ringformigen X-Chromosoms hat L. Morgan ge- 
zeigt, dass das Auftreten patrokliner Mannchen die Folge der Ent¬ 
stehung von Gameten ohne X-Chromosomen durch doppeltes 
Crossing-over zwischen drei Chromatiden ist. 

Im Falle heterozygoter Inversionen konnen wir es auch fur bewie- 
sen halten, dass das Auftreten von Ausnahmeindividuen ebenfalls 
mit doppeltem Crossing-over zusammenhangt. 

Bekanntlich haben wir im normalen X-Chromosom (nach Brid- 
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ges) folgendes Crossing-over Bild (die seltenen Falle dreifachen 
Crossing-overs und seltensten Falle von Nicht-Crossing-over-Chro- 


mosomen ausgeschlossen): 

Nicht-Crossover-Individuen.35% 

Einfache Crossovers.50% 

Doppelte Crossovers.15% 


Wie leicht gezeigt werden kann, werden solche Verhaltnisse im 
Rcsultat von 40% einfacher und 60% doppelter Chiasmen erhalten 
(Belling). 

Im Falle langer Inversionen (wie y 26 und sc 8 ), bei denen das 
Crossing-over in heterozygotem Zustande, wie diese Arbeit zeigt, fast 
normal ist (gestort ist nur das doppelte Crossing-over durch Entste- 
hung neuer regioneller Unterschiede), kann die Vergrosserung des 
Crossing-overs nur durch Steigerung des multiplen doppelten, drei¬ 
fachen usw. Crossing-overs stattfinden. 

Augenscheinlich kommt es unter dem Einflusse der Inversionen Cy 
und CIII zu einer Vergrosserung der Zahl doppelter (und iiberhaupt 
multipler) Chiasmen. Dabei geht mit der Vergrosserung des doppelten 
Crossing-overs eine Vergrosserung der Zahl der Ausnahmeindividuen 
einher. 

Gegenwartig konncn wir jedoch nicht, wie L. Morgan, sagen, 
wclcher Typ doppelten Crossing-overs fiir das Auftreten der Aus- 
nahmefliegen verantwortlich zu machen ist. 

Diese Frage erfordert weitere Untersuchungen. Es kann nur darauf 
hingewiesen werden, dass in heterozygoten Inversionen wie bei ein- 
fachen so auch bei doppelten Chiasmen komplizierte Verbindungen 
der Chromatiden entstehen, die zu einer ernsten Stbrung der Rei- 
fungsteilungen flihren. 

Solche Veranderungen fiihrten beim heterozygoten Zustande des 
von L. Morgan gefundenen ringformigen Cliromosoms dazu, dass die 
erste Reifungsteilung zur Aequations-, die zweite hingegen zur Re- 
duktionsteilung wurde. 


v. schlussfolgerungen 


Der wichtigste Schluss, der sich aus der gegebenen Untersuchung 
ergibt, besteht darin, dass zwei homologe Chromosomen, von denen 
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eins eine Inversion enthalt, in 100% der Oozyten Crossing-over durch- 
machen. Dies folgt aus den Daten fiber einfaches Crossing-over in 
dem yy 26 -Stamm. Die Untersuchungen des Nichttrennens in den 
heterozygoten Inversionen sc 9 , C1B, ja wohl auch sc 4 und y 4 zeigen, 
dass die Trennung der Chromosomen normal vor sich geht und dass 
die hier auftretenden Ausnahmeindividuen, sowohl Mannchen als 
auch Weibchen, die Folge von nach doppeltem Crossing-over in der 
Meiosis entstehenden Abnormitaten sind. 

Das Studium des doppelten Crossing-overs in der Inversion sc 8 hat 
gezeigt, dass der Unterschied seiner Grosse in hetero- und homozygo- 
ter Inversion durch Entstehung neuer regioneller Unterschiede und 
die Verhaltnisse der Ringkonjugation erklart werden kann. In Ab- 
schnitten, die in der Mitte des Chromosoms liegen, war der Unter- 
schied nach der Grosse des doppelten Crossing-overs nicht reell. 

Alles dies spricht daflir, dass die Chromosomenkonjugation in 
heterozygoter Inversion des gegebenen Typs eine vollstandige ist, 
ahnlich dem, wie dies zytologisch in der Meiosis von Zea Mays 
(McClintock) und in den Speicheldriisen von Drosophila beobachtet 
wurde. Augenscheinlich sind die zwischen den homologen Loci wir- 
kenden Attraktionskrafte so stark und die Chromosomen so elastisch, 
dass es zu keinem Kraftekonflikt kommt. Daher konjugieren die 
Chromosomen ohne ein 180°-iges Umdrehen. 

Die Existenz eines Stammes mit gekoppelten X-Chromosomen, die 
nach der Inversion y 26 heterozygot sind, der in seiner Nachkommen- 
schaft permanent eine Halfte von Weibchen mit einem ringformigen 
Chromosom (einfaches Crossing-over) liefert, ist der schlagendste Be- 
weis fur die Wirkung von Attraktionskraften zwischen homologen 
Loci. 

Da unsere Angaben im wesentlichen einen bestimmten Typ von 
Inversionen, die fast das gauze Chromosom ergreifen, betreffen, so 
steigt die Frage auf, inwiefern diese Schlussfolgerun*gen auch auf 
andere Typen von Inversionen ausgebreitet werden konnen. 

Man kann annehmen, dass die Grosse und die Stelle der Inversion 
im Chromosom fiir die in Rede stehenden Prozesse von Bedeutung 
sind. Diese Frage kann nur durch weitere Untersuchungen geklart 
werden. Das Studium des Nichttrennens in der Inversion C1B, wo 
eine geringe Grosse des doppelten Crossing-overs beobachtet wird, 
zeigt jedoch, dass die Ausnahmeindividuen nicht das Resultat einer 
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Storung der Konjugation, sondern, umgekehrt, eine Folge des dop- 
pelten Crossing-overs sind. Wenn dies so ist, dann konnen wir anneh- 
men, dass auch in der heterozygoten Inversion C1B mindestens ein 
Chiasma gebildet wird, falls eine richtige Trennung der Chromo 
somen mit der Bildung von Chiasmen verkniipft ist (Darlington, 
Belling). 

Hervorzuheben ist, dass die Frage fiach der Verteilung der Chias¬ 
men im Chromosom in solchen Fallen eine spezielle Untersuchung er- 
fordert. Dasselbe ist auch vom doppelten Crossing-over zu sagen, 
denn in heterozygoten Inversionen entstehen wahrscheinlich ernste 
Storungen der Meiosis, die vielleicht den von L. Morgan fur das ring- 
formige Chromosom beschriebenen ahnlich sind, wo die erste Rei- 
fungsteilung zur Aequations-, die zweite hingegen zur Reduktions- 
teilung wird. 

Besonders ist noch zu unterstreichen, dass die neue Methode der 
Ermittelung von einfachem Crossing-over in heterozygoten Inversio¬ 
nen durch Erhalten ringformiger Chromosomen ein neuer zytogeneti- 
scher Beweis fur die Richtigkcit der MoRGAN'schen Crossing-over- 
Theorie ist. 
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BUNTBLATTRIGE chimAren und der ursprung des 
MESOPHYLLS BEI DICOTYLEDONEN 


von 

V. L. Risciikow 

Charkow 

(Mamibknpt emgegangen am 12 Dezember IQ 35 ) 

Die Lehre von den Periklinalchimaren rief, in ihrer Darstellung 
durch E. Baur (1) und H. Winkler (22), Einwendungen von K. 
Noack (13) hervor; letzterer behauptete auf Grund des Studiums der 
EntwicklimgsgeschichtedesBlattes, dass bei den Arten, die als klas- 
sische Beispiele von diplochlamyden Chimaren gescliildert wurden, 
das ganze Mesophyll aus der subepidermalen Schicht hervorgeht, so 
dass die Entstehung von diplochlamyden Chimaren hier unmoglich 
sei. Lange (10, 11) erfand eine Methode der Differentialfarbung der 
Komponenten aus denen die Chimare bestebt und erwies, der Mei- 
nung K. Noacks (13) entgegen, dass sich bei Solatium und Crataego - 
mcspilus zwei subepidermale Schichten beteiligen. Nach Krumb- 
holz (6) soli dasselbe fur Pelargonium zonale gelten. Stein (20, 21) 
erzielte bei Antirrhinum majus Sippen, bei denen das Vorhandensein 
einer von den tibrigen Geweben unterschiedlichen subepidermalen 
Schicht imVegetationspunkt und im Blatte leicht zu beweisen ist, da 
sich diese Schicht durch grossere Zellen und Zellkerne kennzeichnet. 

Somit darf als erwiesen gelten, dass an der Entwicklung des Meso- 
phylls wenigstens zwei unter der Epidermis liegende Schichten An- 
teil nehmen. In dieser Arbeit wird auch die Frage nach der Rolle der 
Epidermis und der vierten Schicht des Vegetationspunktes bei der 
Entwicklung des Mesophylls beleuchtet und ausserdem werden einige 
Fragen beziiglich der Rolle der Subepidermis genauer dargelegt. 


— 313 — 
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DIE ROLLE DER EPIDERMIS 

Bei Monocotyledonen spielt das Dermatogen eine wichtige Rolle 
in der Entwicklung des Blattes. Rosler (18) hat erwiesen, dass beim 
Weizen sich die ganze Blattspreite aus Dermatogen entwickelt. Was 
die Dicotyledonen angeht, so ist die Beteiligung des Dermatogens an 
der Entwicklung der Blattspreite nur fur die Schmarotzerpflanze 
Khopolocnemis erwiesen (zit. nach Krenke 5). Alle Forscher, die 
sich mit der embryonalen Entwicklung des Blattes bei Dicotyledo¬ 
nen befasst haben, stellen die Beteiligung des Dermatogens am Meso- 
phyll in Abrede. Allein die Beteiligung des Dermatogens an der 
Parenchymentwicklung an den Randern der Bliitenkrone wird von 
den Untersuchern von Antocyanchimaren bei einer ganzen Reihe 
von Dicotyledonen angenommen (Chittenden 2, Imai 4, Mali¬ 
nowski 12). Letzterer (Malinowski 12) meldet, dass Telezynski, 
dessen Arbeit noch nicht veroffentlicht ist, an einer Pflanze mit tetra- 
ploidem Dermatogen direkte Beweise fur die Rolle dieser Schicht 
bei der Entwicklung des Bliitenkronenrandes der Petunia fand. Diese 
Arbeiten machen es sehr wahrscheinlich, dass das Dermatogen sich 
auch an der Entwicklung der Blattrander beteiligen kann. 

Mir diente als Ausgangsmaterial bei der Bewertung der Rolle der 
Epidermis bei der Blattentwicklung die Petunia hybrida. In diesem 
Sommer fand M. M. Baschinskaia im Botanischen Garten in Char- 
kow zwei buntblattrige Petunienexemplare, die als Nr. 1 und Nr. 2 
bezeichnet wurden, und die sie mir in liebenswiirdiger Weise zur 
Verfugung stellte. Auf der Versuchsstation Charkow fand ich 
selber dann noch ein buntes Exemplar von Petunia (Nr. 3), das sich 
in mehreren Hinsichten von den beiden ersten unterscheidet. 

Bei der Petunia (Abb. 1.) war der Stengel an seiner Basis sektoriell- 
bunt. Der eine Sektor trug grime Blatter, der andere entweder 
sektoriellbunte, oder meriklinale d.h, solche, bei denen die eine Blatt- 
hiilfte weissgerandert und die andere griin war. Erst auf der Hohe des 
14. Knotens fanden wir das erste vollkommen-weissgeranderte Blatt. 
Hier war auch der Stengel nicht mehr grellgriin mit weissem Sektor, 
sondern vielmehr mattgriin, wobei der weisse Sektor etwa um 90° um 
den Stengel erhalten geblieben war. Noch hoher hinauf sahen wir 

*) Ausfuhrlichere Literaturangaben siehe in raeiner Monographic iiber 
Buntbiattrigkeit. 
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entweder weisse, oder weissumsaumte Blatter, wobei eine Tendenz 
bemerkbar wurde die grune Blattmitte immer mehr einzuschranken. 
Die oberen Blatter waren beinahe ganz weiss. Hier sahen wir etwa 
dasselbe, was Krenke (5) bei Nerium oleander beschrieben hat; dort 
hatten die unteren Blatter einen periklinalen Bau, oben waren sie 
aber ganz weiss. Das sind, wie Krenke sich ausdruckt „voriiberge- 
hende Chimaren”. 



Abb. 1. Petunia hybrida Die erste Pflanze mit der 
grunen Epidermis. 


Die Petunia Nr. 2 (Abb.*2.) glich der vorhergehenden vollkommen. 
An der Basis zeigte der Stengel denselben sektoriellen Bau. Vora 8.-9. 
Blatte an wurde die Pflanze zur periklinalen Chimare. Die oberen 
Blatter waren entweder weiss, oder hatten einen ganz kleinen grunen 
Bezirk in der Mitte. 
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Bei den beiden Pflanzen war die Grenze zwischen Weiss und Grim 
ganz scharf. Die Farbung der betroffenen Gewebe war kaum gelb- 
lich, elfenbeinfarbig oder noch heller. In anatomischer Hinsicht 
hatten die weissgeranderten Blatter eine fur Periklinalchimaren ty~ 
pische Struktur. Ihre Subepidermis war weiss. An der oberen Blatt- 
seite war diese Subepidermis meist tangential geteilt, so dass zwei 
weissen Schichten entstanden. Darauf folgte eine grime Palisaden- 
schicht, drei Schichten griinen Schwammparenchyms und eine weisse 
Schicht desselben Parenchyms. Die Epidermis war griin. 



Abb. 2 Petunia hybnda Die zweite Pflanze mit der 
griinen Epidermis. 


Sehen wir den Stengel hinauf, so bemerken wir, dass die den Blii- 
ten nahestehenden Blatter oft an den Randern griin-gefleckt sind. 
Diese Flecke nehmen selten eine Breite von mehr als 1mm ein. Be- 
merkenswert sind die Kelchblatter weiss und griingerandert. Ge- 
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wohnlich sind dieselbcn bei buntblattrigen Chimaren die weissum- 
saumte Blatter haben, ebenfalls weissumsaumt. Hier haben sie je- 
doch ein paradoxales Aussehen. Sie sind weiss mit einem schmalen 
griinen, nur ab und zu durchbrochenen Saum. 

Es ist noch solch ein Fall bekannt, Correns (3) fand, dass am Ran- 
de der Kelchblatter rein weisser Trieben der Arabis albida St. 
pseudolcucodertnis immer kleine Streifen von rein griinem Gewebe auf- 
treten. An Querschnitten durch den Kelch von Petunia kann man 
erkennen, dass die Epidermis griin und das Parenchym weiss ist. Am 
Rande des Kelches wird das Parenchym entweder ganzlich grim, 
oder doch nur in seinen oberen Schichten. Die Grenze zwischen Griin 
und Weiss ist immer scharf. 

Als dieser Refund erhoben wurde, nahm ich an, dass die Rander 
der Calyxbliitter aus Dermatogen gebildet werden, das in diesem 
Falle griin ist. Wenn meine Annahme richtig ware, so miissten auch 
die austretenden griinen Gewebe an den Randern der weissuinsaum- 
ten Blatter iliren Ursprung vom Dermatogen nehmen. Letzteres 
ware sowohl von einem speziellen, als von einem allgemeinen Stand¬ 
punkte auch sehrwiehtig. Vom speziellen Standpunkte aus deswegen, 
weil bei buntblattrigen Pflanzen oft am Blattrande austretendes Ge¬ 
webe vorkommt, was bis jetzt noch nicht erklart war (Kuster 6, 7). 
Vom allgemeinen Standpunkte aus, weil hierdurch die Beteiligung des 
Dermatogens an der Blattentwicklung der Dicotyledonen erwiesen 
ware. 

Der erwahnte Refund berechtigte jedoch nicht dazu entschieden 
zu behaupten, unsere Vermutung sei richtig gewesen, da das Ergrii- 
nen des Blattrandes und der Rander der Kelchblatter auf einesekun- 
diire Chlorophyllbildung in genotypisch-weissen Geweben unter Ein- 
fluss der Lage dieser Gewebe in der Pflanze erfolgt seinkonnte. Das 
letzte nahm Correns fur die Arabis albida an. Die oben aufgestellte 
Hypothese ware aber erwiesen, wenn es gelungen ware eine Petunia 
mit weisser Epidermis zu finden, deren Kelchblatter jedoch keinen 
griinen Saum und keinen Durchtritt griinen Gewebes am weissen 
Rande gezeigt hatte. Wir hatten Gelegenheit eine solche Petunia zu 
finden. 

Es folgt eine kurze Schilderung der Petunia Nr. 3 (Abb. 3.). Diese 
Pflanze hatte zwei Sektoren. Der eine bestand aus einer ganzen Reihe 
griiner Triebe, der andere aber aus einer Anzahl bunter Triebe. Einige 



Abb 3 Petunia hybrida. Die dritte Pflanze. Die Sprosse mit der weissen Epidermis 
haben weisse Kelchbl&tter, Bei den Sprossen mit der grUnen Epidermis sind die Kelch- 

bl&tter grunger&ndert. 
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davon wiesen eine marmorierte Buntheit auf, die anderen trugen 
weissumsaumte Blatter und gaben den Bau einer Periklinalchimare 
mit weisser Subepidermis zu erkennen. Die Pflanze hatte endlich 
aber auch ganz weisse Triebe. Petunia Nr. 3 unterschied sich von 
der vorhergegangenen vor allem durch die Farbung der betroffenen 
Gewebe. Dieselben waren ganz weiss. Der zweite merkwiirdige Un¬ 
terschied best and darin, dass im weissen Gewebe ab und zu Herde 
mit griinen Zellen vorkamen. Bei der anatomischen Untersuchung 
fanden wir dort Zellen mit zweierlei Plastiden: weissen und griinen, 
was fur die Genetik der Buntblattrigkeit von ausserordentlich gros¬ 
ser Bedeutung ist; die Erorterung dieser Befunde wollen wir auf- 
schieben bis die Ergebnisse einer genetischen Untersuchung besagter 
Chimaren veroffentlicht werden. Einstweilen sei nur gesagt, dass in 
den Blattern, die naher zu den Bliiten standen, immer weniger griine 
Flecken und Zellen mit zweierlei Arten von Plastiden zu finden wa¬ 
ren. Vereinzelte griine Flecken konnen aber bei ganz weissen Trieben 
ja sogar bei weissen Kelchblattern gefunden werden. 

Nun wenden wir uns dem Hauptbefunde zu. Die meisten bunten 
Triebe der Petunia Nr. 3 hatten reinweisse Kelchblatter ohne jeg- 
liche Spur eines griinen Saumes. Wir untersuchten die Epidermis 
dieser Triebe und konnten leicht feststellen, dass sie kein Chloro¬ 
phyll fiihrte; die Schliesszellen hatten hier weisse Leukoplasten. So- 
mit fand unsere erste Annahme ihre Bestatigung. Der Blattrand der 
Kelchblatter entwickelt sich auf Kosten des Dermatogens. Triebe 
mit weissen Kelchblattern besassen auch keine Austritte von griinem 
Gewebe am Blattrande, wie sie fiir die beiden ersteren Petunien- 
exemplare kennzeichnend waren, was bewies, dass diese Austritte 
von der griinen Epidermis abhangig waren. Der einzige Einwand den 
man gegen den hier dargelegten Standpunkt hatte erheben konnen 
bestand darin, dass es sich um ein anderes Exemplar der Petunia 
handelte und dass dessen Kelchblatter nicht infolge einer anderen 
Verteilung der Gewebe weiss waren, sondern in Abhangigkeit von 
einem anderen Genotypus. Allein dieser Einwand ist nicht stichhal- 
tig. Die einen Triebe der Petunia Nr. 3 trugen griinumsaumte Kelch¬ 
blatter und zeigten Austritte griinen Gewebes am Rande ihrer weiss- 
umsaumten Blatter. Hier war die Epidermis grim. Auch die griinen 
Triebe hatten eine griine Epidermis. Leider gab es keine griinen 
Triebe mit weisser Epidermis. An solchen hatten die Kelchblatter 
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weissumsaumt sein miissen. Einen derartigcn Trieb fanden wir aber 
bei einer der vorerwahnten Petunien (Nr. 1). Diese Pflanze trug einen 
sektoriellbunten Trieb. Am Rande einiger griinen Blattern dieses 
Triebes sah man schmale weisse Streifen. Der Kelch der einzigen 
Bliite dieses Triebes hat gegenwartig 3 1 weisse und l£ griine Kelch- 
bl&tter. Die griinen weisen einen schmalen weissen Saum auf. Wie 
zu erwarten, war die Epidermis des hier geschilderten Triebes weiss. 

Es ist folglich erwiesen, dass sich das Dermatogen der Petunia an 
der Entwicklung des Blattmesophylls beteiligt. Diese Beteiligung ist 
aber fur Blatter, die sich in verschiedenen Stadien der Ontogenese 
befinden, ungleich. Die unteren weissumsaumten Blatter am Haupt- 
stengel der Petunia trugen keine griine Tiipfchen am Rande, solche 
kamen nur bei hoher gelegenen Blattern vor. Nur dort fing also das 
Dermatogen an, an der Entwicklung des Mesophylls Anteil zu nehmen. 

Laubblatter der albomarginaten Petunia haben nie einen ganz- 
griinen Saum; ein solcher kommt aber bei Kelchblattern vor, was 
beweist, dass das Dermatogen sich weitgehend an der Entwicklung 
des Kelches beteiligt. 

Was die Bliitenkrone anbetrifft, so tragt sie in ihrem unteren und 
mittleren Abschnitt griine Epidermis, weisse Subepidermis und eini- 
ge griine parenchymatose Schichten. In der Nahe des Randes ent- 
behren auch bei normalgrunen Pflanzen alle Gewebe der Bliiten- 
krone, mit Ausnahme der Epidermis, des Chlorophylls, und des- 
wegen liefert uns unser Material keine Moglichkeit iiber die Rolle des 
Dermatogens bei der Entwicklung des Bliitenkronenrandes zu ur- 
teilen, die uns aus der Arbeit von Malinowski (12) bekannt ist. 

Wenn man alle Literaturangaben betreffs der variierenden Betei¬ 
ligung verschiedener Schichten des Vegetationspunktes an der P3nt- 
wicklung jedes individuellen Blattes und, besonders der Blatter 
verschiedener Pflan^enartcn beriicksichtigt, so kann man schon im 
voraussagen, dass die an Petunia erhobenen Befunde nlcht vollkom- 
men fur cine anderc Art von Dicotyledonen Geltung haben konnen. 
Mdglicherweise nimmt das Dermatogen bei vielen andcren Arten 
keinen Anteil an der Struktur des Laub- und Kelchblattes, bei an- 
deren Pflanzenarten wiederum kann es sich in noch starkerer 
Weise als bei Petunia daran beteiligen. Die Austritte von griinem 
Gewebe am Blattrande buntblattriger Periklinalchimaren erschienen 
bis jetzt ratselhaft. Jetzt haben sie nicht nur ihre Erklarung gefun- 
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den, sondern konnen auch mit einer gewissen Vorsicht bei der Ent- 
scheidung der Frage nach der Rolle des Dermatogens in der Ent- 
wicklung der Blatter einer gewissen Pflanze den Weg weisen. In mei- 
nen Arbeiten (Rischkow 14, 1927) habe ich bereits gesagt, dass bei 
den sog. diplochlamyden Chimaren mit weisser Subepidermis der 
erste Schicht ofter griin ist; das heisst aber, dass sie am haufigsten 
nach der Terminologie von Winkler (22) Monomesochimaren sind, 
und dennoch sind Austritte griinen Gewebes am Blattrande bei 
ihnen verhaltnismassig selten. Dies beweist, dass die Epidermis nicht 
oft in einem solchen Grade wie es bei der Petunia der Fall ist, an der 
Entwicklung des Blattes Anteil nimmt. Es lasst sich aber noch min- 
destens ein Fall anflihren, in dem die Epidermis offensichtlich bei 
Petunia stark an der Mesophyliproduktion beteiligt ist. Dies ist der 
Fall der merkwiirdigen Rasse Aesculus rubicunda mit griin-weiss- 
umsaumten Blattern {Folia viridi-albomarginata) . Kuster (9, 1929) 
hat diese Rasse in morphologischer und anatomischer Hinsicht 
geschildert. Dank der Liebenswiirdigkeit von M. M. Baschinskaia, 
die mir getrocknete Blatter der mich intcressierenden Pflanze gab, 
hatte auch ich die Moglichkeit ihren anatomischen Bau kennen zu 
lernen. Die Mitte des Blattes ist mattgriin, dann folgt ein weisses 
Feld mit zahlreichen griinen Tiipfchen und, endlich ein etwa 1 cm 
breiter griiner Blattsaum. Im Gebicte der mattgriinen Mitte finden 
wir cine weisse subepidermale Schicht, die iibrigen Gewebe sind griin. 
Im Gebicte des griinen Randes sind alle Gewebe griin, was der grel- 
leren griinen Farbung dieses Randes entspricht. Ein derartiger Bau 
wird am besten verstandlich wenn man annimmt, dass wir es hier 
mit einer typischen Periklinalchimare zu tun haben, welche cine weis¬ 
se Subepidermis und eine griine Epidermis hat, wobei aber ein be- 
trachtlicher Toil des Blattspreitenrandes aus Dermatogen gebildet 
ist. Die griinen Tiipfclchcn im weissen Felde haben bis jetzt noch 
koine Erklarung. 


DIE ROLLE DER SUBEPIDERMIS 

Eingangs haben wir des Streites Erwahnung getan, der beziiglich 
der Bedeutung der Subepidermis fur die Mesophyllbildung entstan- 
den ist. Wir haben gesehen, dass die Beteiligung wenistens einer hin- 
ter der Subepidermis gelegenen Schicht an der Entwicklung der 
Genetica XVIII 21 
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Blattspreite als feststehend betrachtet werden kann. Bei den meisten 
diplochlamyden buntblattrigen Chimaren mit weisser Umsaumung 
gibt es in der Blattmitte, von der oberen wie von der unteren Seite 
des Blattes je eine weisse Schicht, die Blattrander bestehen aber 
ausschliesslich aus weissem Mesophyll. Die Breite des weissen Ran- 
des kann bei ein und derselben Pflanze je nacli dem Blatt in gewissen 
Grenzen variieren. Nehmen wir z.B. den Fall einer inversen Chimare, 
d.h. einer solchen mit griiner Subepidermis; die Breite des grunen 
Randes wird gewohnlich viel betrachtlicher sein als bei einer ent- 
sprechenden weissumsaumten Chimare, wie zum B. beim bekannten 
Pelargonium zonale fol. albomarginatis gut zu erkennen ist. Bei der 
Form dieser Art, die grun umsaumte Blatter tragt, tritt das grime 
Gewebe des Blattrandes sehr oft keilformig in das helle zentrale Feld 
der Blattspreite liber, indem es dieses Feld mehr oder weniger voll- 
standig in zwei Felder einteilt. Bei Formen mit weisser Subepidermis 
sind solche weisse Keile weit seltener anzutreffen (Abb. 9b). Mit 
Schlosser (19) zu reden, ist offenbar die prospektive Bedeutung der 
grunen Subepidermis viel grosser als diejenige der weissen Subepi¬ 
dermis der gleichen Pflanze. 

Schlosser (19) sail namlich bei den von ihm bcschriebenen Chi¬ 
maren eine noch scharfer ausgepragte Einengung der prospektiven 
Bedeutung weisser Gewebe zu Gunsten einer Erweiterung derselben 
bei den grunen Geweben. 

Somit variiert die Rolle der subepidermalen Schicht in der Ent- 
wicklung des Blattrandes bei Pflanzen der gleichen Rasse und sogar 
bei ein und demselben Individuum. Diese Variationen iiberdecken 
jedoch die artmassigen Unterschiede keinfeswegs. 

Nach der Breite des weissen Randes, die den Periklinalchimaren 
einer gewissen Art eigen ist, lasst sich die Beteiligung der Subepider¬ 
mis an der Mesophyllentwicklung dieser Art beurteilen. Mir sind 
einzelne sehr seltene extreme Variationen bekannt. Die eine habe 
ich bereits 1930 beschrieben. Es handcltc sich um Sahx aurita f. 
viridimargmat., die eine inverse Chimare darstelltc. Der grime „Blatt- 
rand” nahm beinahe die gauze Blattspreite ein. Das fur inverse 
buntblattrige Chimaren charakteristische helle zentrale Areal war 
so weit reduziert dass nur ein oder zwei kleinen Flecke am Haupt- 
nerv ubrig blieben (Abb. 4). Dieses Fleckchen hatte die typische Struk- 
tur einer inversen Chimare: griine Subepidermis und weisse andere 
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Schichte. Als ich diese Pflanze beschrieben hatte, blieb mir noch 
Zweifel daruber, ob die bedeutende Rollc der Subepidermis von den 
Eigenschaften dieser Pflanzenart abhangt oder von der Unfahigkeit 
der weissen tiefer gelegenen Schichten mit der griinen Subepidermis 
zu konkurrieren. Oder, mit anderen Worten, ob wir es hier mit einem 
speziellen, fxir die buntblattrige Rasse charakteristischen Falle zu 
tun haben, oder mit einem Entwicklungsmodus des Mesophylls bei 
dieser Pflanzenart. Jetzt zweifle ich nicht mehr daran, dass es solche 
Arten von Dicotyledonen gibt, bei denen fast die ganze Blattspreite 
auf Konto der Subepidermis gebildet wird. Dieses habe ich einem Be- 



Abb 4 Die Blatter von der Salix aunta fol vindi - 
marginat Naturselbstdruck Die kleinen hell-grunen 
lichtdurchlassigen Teile an der Hauptader erschei- 
nen dunltel 

funde zu danken, der bei Ballota nigra erhoben wurde. Bei besagter 
Form waren die Blatter beinahe ganz weiss mit kleinen, mattgriinen 
Arealen an dem Hauptnerv (Abb. 5). Der zentrale Toil des Blattes 
war hier kaum ^ cm breit und seine Lange war auch selten grosser. 
Ein Querschnitt durch den zentralen Teil des Blattes zeigt, dass wir 
es hier mit griiner Epidermis zu tun haben, wobei von obcn und von 
unten je eine weisse subepidermale Schicht und inwendig zwei 
Schichten grimes Mesophylls liegen. Somit lieferte die weisse Sub¬ 
epidermis den grossten Teil der Blattspreite. 

Es miissen noch zwei weitere spezielle Ftille der Beteiligung der 
Epidermis an der Mesophyllentwicklung betrachtet werden. Bis- 
weilen kommt es bei diplochlamyden Chimaren vor, dass die weisse 
Subepidermis von der oberen Seite her, infolge tangentiaier Teilung 






324 V. L. RISCHKOW, BUNTBLATTRIGE CHIMAREN UND DER 


noch eine Schicht produziert. Dann sehen wir an der oheren Blatt- 
seite zwei, und an der unteren Seite nur eine weisse Schicht. Letzterer 
Umstand gestattet eine solche Chimare unwiderruflich als diplo- 
chlamyde anzusprcchen, und nicht als triplochlamyde. Obwohl wir 
Gelegenheit hatten einige Dutzend diplochlamyde Chimaren zu un- 
tersuchen, die verschiedenen Pflanzenarten angehorten, so haben 
wir eine derartige Erscheinung nur zwei mal wahrgenommen, und 



Abu 5 Die vveissgerknderten Blatter A, B, C von Ballota nigra (zweimaf 
verklemert) D -von hvonvmus japomca (naturliche Gr6t.se) 


zwar bei der oben geschilderten Petunia und bei Liguslrum ovali - 
folium. In der Literatur sind Beschreibungen einer solchen Struk- 
tur nicht zu finden. 

Der zweite spezielle Fall betrifft Elaeagnus pungens. 

Bei dieser Art kommcn auch Formen mit weissumsaumten Slat¬ 
tern vor, sowohl als Formen deren Blatter einen griinen Saum auf- 
weisen. Nach den von Kuster (8, 1927) gebrachten Beschreibungen 
und Abbildungen tragt die weissumsaumte Form an der unteren 
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Blattseite eine weissc Subepidermisschicht, und an der oberen Seite 
soli das griine Gewebe unmiltelbar an die Epidermis grenzen. Die 
grunumsaumte Form hat eine entsprechende Struktur: eine griine 
Subepidermis an der unteren Blattseite und einen Austritt des weis- 
sen Gewebes an die Epidermis. Bei einer solchen Beschreibung der 
Struktur erhalt man den Eindruck es handele sich um einen atypi- 
schen Fall, der unmoglich dem Bau der Periklinalchimaren ent- 
sprechen konnte, da es ja von oben an einer entspreehend gefarbten 
Subepidermis fehlt. Auch zu dem Begriff peculiar chimeras (siehe 
Rischkow 17, 1933) will die Beschreibung nicht passen, da es in ge- 
setzmassiger Weise an der unteren Seite eine dem Blattrande ent- 
sprechend gefarbte Subepidermis gibt. Tatsachlich ist dieser Fall 
aber leicht zu erklaren, wenn man beriicksichtigt, dass es bei Elaeagnus 
pungens an der oberen Blattseite eine zweischichtige Epidermis gibt. 
Bei jungen Blattchen unterschiedet sich die unmittelbar an der ersten 
Epidermalschicht gelegene Schichte noch kaum von den iibrigen 
Mesophyllschichten. Spaterhin wird -± diese Schicht feinzellig wah- 
rend sich die nachste Schicht zu einer Schicht Palisadenparenchym 
herausdifferenziert. Die endgiiltige Losung des Ratsels liefert die 
Farbung der Plastiden dieser unmittelbar auf die erste Epidermal¬ 
schicht folgender Zellenschicht. Bei der typischen Form der Pflanze 
haben junge Blattchen diese Schicht von normalgruner Farbe, 
spater werden ihre Plastiden aber hellgriin und konnen mehr oder 
weniger vollstandig entfarbt sein. Bei der Form mit griinumsaumten 
Blattchen verhalt sich die genannte Schicht ebenso wie bei der ty¬ 
pischen Form, bei den Pflanzen mit weissumsaumten Blattern aber 
ist diese Schicht von Anfahg an weiss. Weissumsaumte Blatterhaben 
solange sie jung sind eine fur Periklinalchimaren typische Struktur. 
Spater lasst sich die Struktur nicht mehr bestimmen, da sich die 
S^abepidermis der oberen Blattseite als zweite Epidermalschicht 
herausdifferenziert und dieselbe nicht nur bei Chimaren, sondern 
auch bei typischen Pflanzen farblos ist. 

Diese Analyse zeigt, dass die geschilderten buntblattrigen Rassen 
von Elaeagnus pungens gewohnliche Periklinalchimaren sind und dass 
die zweite Epidermalschicht bei dieser Pflanzenart nicht durch tan- 
gentiale Teilung des Dermatogens entsteht, sondern aus der Sub¬ 
epidermis hervorgeht. 
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DIE ROLLE DER DRITTEN SCHICHT 

Die iiberwiegende Mehrzahl der Forscher, die sich mit der Ent- 
wicklung der Blattspreite befasst haben, nehmen an, dass dieselbe 
aus den drei ersten Schichten des Vegetationspunktes hervorgeht. 
Dies wird auch in einer der sorgfaltigsten und beweiskraftigsten Un- 
tersuchungen, von Lange (10, 11) dargetan. Wenn dem so ware, so 
waren Chimaren mit triplochlamyder Blattstruktur ein Ding der 
Unmoglichkeit, denn solche Chimaren, setzten die Beteiligung der 
vierten Schicht an der Entwicklung der Blattmitte voraus. Wink¬ 
ler schreibt dariiber (23, 1935): „Indessen gehen bei den Pflanzen 
von denen bisher sicher Periklinal-Chimaren bekannt sind die Blatter 
stets unter Anteilnahme mindestens der 3. Bildungsschicht hervor. 
Ob das bis zu 6 Schicht gehen kann, wie Krenke behauptet, muss 
freilich noch durch genauere Beobachtungen sichergestellt werden”. 
Ich habe 1931 eine Evonymus japonica mit breitem weissen Blatt- 
saum beschrieben, wobei zwei subepidermale Schichten weiss waren, 
zum Unterschied von einer engumsaumten Form, die bloss eine weis- 
se Subepidermis hatte. Somit war es die erste bis jetzt geschilderte 
triplochlamyde Blattstruktur. Einige Unklarheiten in meiner Ter- 
minologie bewogen Krenke (5) zu entgegnen, triplochlamyde Chi¬ 
maren seien von ihm als ersten bereits im Jahre 1930 geschildert 
worden. Allein hier haben wir es mit einem terminologischen Miss- 
verstandnis zu tun. Krenke hat tatsachlich bei der Untersuchung 
des Vegetationspunktes vor Pfropfchimaren zwischen Solanum lyco- 
pcrsicum und Solanum memphiticum ganz genau festgestellt, dass 
hierbei drei Schichten zu der einen Koinponente, und tieferliegende 
Schichten zur anderen Komponente gehoren. Die Moglichkeit einer 
solchen Struktur des Vegetationspunktes wurde aber nie von je- 
mandem bestritten, vielmehr erdrterte Lange (10, 1927) dieselbe 
eingehend. Lange (10) meint namlich die triplochlamyde Struktur 
konne sich am Blatte nicht manifestieren. Krenke (9) nahm an, dass 
sich die Entwicklung des Blattes auf Kosten von vier Schichten voll- 
ziehe, verfiigte jedoch noch iiber keine genugenden Beweise zu Gun- 
sten seiner Annahme. Diese warden erstmals durch die Unter¬ 
suchung der buntblattrigen Chimaren durch Rischkow (18) gelie- 
fert. 

Nach meiner Arbeit an Evonymus japonica mit breitumsaumten 
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weissrandigen Blattern (Rischkow, 16) blieb noch vieles in der Her- 
kunft der triplochlamyden Slrukturen unerklart. Man konnte an- 
nehmen, dass bereits bei ganz jungen Blattchen die Subepidermis 
von oben und von unten her durch tangentiale geteilt wird, was die 
Sache also zur diplochlamyden Struktur zuriickbrachte. Unklar 
ware dann nur noch weshalb in einigen Fallen (engumsaumte Form) 
bei derselben Pflanzenart die Subepidermis keine Verdoppelung 
zeigt, wahrend sie in anderen Fallen unbedingt verdoppelt wird. 
Letzteres konnte man jedoch durch die Annahme genotypischer Un- 
terschiede zwischen diesen beiden Formen erklaren, welche dies ab- 
weichende Verhalten der Subepidermis bestimmt hatten. 

Die Unmoglichkeit alle triplochlamyden Chimaren auf diplo- 
chlamyde zuriickzufiihren wird durch unsere folgenden Befunde er- 
wiesen. Vor allem fanden wir einen merkwiirdigen Trieb des Evon. 
japonica mit engumsaumten Blattern. 

Dieser Trieb hatte sehr kleine Blatter mit einem breiten weissen 
Saumund einem kleinen griinen zentralen Teil (Abb. 5). Im Gebiete 
der Zacken des Blattes sail man, wie auch bei den engumsaumten 
Trieben, bisweilen Austritte von griinem Gewebe. Der hier geschil- 
derte Trieb hatte, wie es sich erwies, eine triplochlamyde Struk¬ 
tur. Sein Mesophyll bildete zwei weisse Schichten, von oben und 
von unten, und die inneren Schichten waren grim. Durch die Ent- 
dcckung von triplochlamyden und diplochlamyden Trieben an ein 
und derselben Pflanze wurde - wenn man die Annahme einer vege- 
tativen Mutation (die Entstehung des Unterschiedes in der Zahl der 
weissen Schichten infolge genotypischer Unterschiede) ausschliesst, 
so dass man nunmehr gezwungen war diese Unterschiede durch 
ungleichen Entwicklungsmechanismus zu erklaren, d.h. anzuneh- 
mcn, dass bei der Pflanze Sektoren mit drei weissen Schichten 
entstehen und dass mindestens vier Schichten in der Blattspreite 
existieren. Der gefundene Trieb mit breitumsaumten Blattern un- 
terschied sich von Trieben der friiher geschilderten Form mit breit¬ 
umsaumten Blattern (Rischkow 16, 1931) dadurch, dass bei erste- 
rem das betroffene Gewebe weiss war, und beim letzteren elfenbein- 
farbig. Letztere Form hatte auch grossere Blatter. Die Blatter des 
hier geschilderten Triebes waren aber sehr klein und viele da von ver- 
kriippelt. Der Trieb hatte ein disharmonisches Aussehen, und dieser 
Umstand brachte offenbar seinen Untergang infolge eines Blatt- 
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lausuberfalles mit sich. Die Unterschiede zwischen den beiden Fallen 
von triplochlamyder Struktur des Evonymus japonica bestehen of- 
fenbar in genotypischen Unterschieden zwischen den betroffenen 
Geweben. In letzterem Falle war das betroffene Gewebe in seiner 
Entwicklnng stark deprimiert, und dies rief die obenerwahnte Dis- 
harmonie hervor. 

Als wir einen triplochlamyden Trieb bei einer diplochlamyden Chi- 
mare fanden, wandten wir unsere Aufmerksamkeit dem klassischen 
Objekt, - Pelargonium zonale - zu. Neben engumsaumten Blatter 
kommen ausser verschiedenen Variationen in der Randbreite der 
Blatter oft auch Blatter mit ganz breiten weissen Randern vor. Es 



Abb. 6 Querschnitt durch das Blatt von Pelargonium zonale 
fol albomargmatis mit zwei weissen Schichten. 

gibt Blatter deren eine Halfte einen breiten Saum aufweist, wahrend 
die andere einen schmalen Saum hat. Die anatomische Untcrsuchung 
lehrt bald, dass bei den breitumsaumten weissumrandeten Blattern 
zwei subepidermale Schichten weiss sind, d.h. dass dies Blatt eine 
triplochlamyde Struktur aufweist (Abb. 6) (die Gesamtzahl der 
Schichten, die Epidermis mit einbegriffen, erreichte 9-10). Nun ent- 
steht die Frage, ob diese Blatter infolge tangentieller Teilung der 
Subepidermalzellen entstanden sind, oder ob sich hierin die triplo- 
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chlamyde Struktur des Vegetationspunktes zu erkennen gibt. Nicht 
selten gelang es uns Exemplare zu finden, an denen anschaulich 
sichtbar war, dass Blatter mit breitem weissen Saum einen ganzen 
Sektor einnahmen (Abb. 7). An der Grenze zwischen dem Teile der 
Pflanze der engweissumsaumte Blatter trug und demjenigen dessen 
Blatter einen breiten weissen Saum hatten, kamen Blatter vor, die 
einen zur Halfte schmalen, zur Halfte breiten weissen Saum aufwiesen. 



Abb. 7 Pelargonium zonale fol. albomarginatis 
nut einem triplochlamyden Sector 

Der breitweissumsaumte Sektor blieb meist nicht lange erhalten und 
sehr haufig erschienen oberhalb desselben und mehr nach innen zu 
reinweisse Blatter. Diese sektorielle Verteilung der triplo- und diplo- 
chlamyden Blattern zeugt davon, dass ihre Struktur bereits im 
Vegetationspunkt determiniert ist, dass also bei Pelargonium zonale 
in einzelnen Fallen mindestens vier Schichten daran Anteil nehmen 
konnen. Um aber einen strikten Beweis dafiir zu erhalten, dass die 
triplochlamyde Struktur nicht allein durch tangentielle Teilung der 
Subepidermis entstehen kann, mussten solche Verhaltnisse aufge- 
funden werden, wo eine derartige Teilung der Subepidermis durchaus 
undenkbar war. Und solche Verhaltnisse wurden denn auch gefun- 
den. Es gelang uns an einem Material von mindestens 500 Exem- 
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plaren der weissumsaumten Form von Pelargonium zonale genaue 
Untersuchungen anzustellen und mehrere Tausend Exemplare fliich- 
tig zu mustern. Unter den 500 eingehend untersuchten Exemplaren 
wurden 3-4 Blattchen mit einem hochst eigenartigen Muster gefun- 
den. Die Blattmitte war mehr oder weniger dunkelgriin, dann folgte 
eine hellgriine Zone, wie bei inversen Chimaren und, endlich, ein 
ganzgriiner Rand (Abb. Qa). Diese komplizierte Zeichnung war durch 
folgcnden anatomischen Bau der Blattmitte zu erklaren: die Sub- 
epidermis war griin, dann kam eine weisse Schicht und wiederum grii- 
ne Schichten. Hier hatte die Natur selbst die einzelnen Schichten 
markiert. Die Subepidermis war griin, sie konnte nicht die nachst- 



Abb 8. Die Blatter des Pelargonium zonale. (Erkl&rung im Text). 


folgende Schicht produziert haben. Weiterhin kamen im Blatte wie- 
der grime Schichten, folglich mussten sich nicht minder als die vier 
ersten Schichten d^s Vegetationspunktes an der Entwicklung eines 
solchen Blattes beteiligt haben (Abb. 9). 

Die hier beschriebenen Blatter sind von grosser Bedeutung, weil 
sic den Grund der Anteilnahme verschiedener Schichten des Vege¬ 
tationspunktes an der Entwicklung der Blattspreite dartun. Der 
eigentliche Blattrand war hier durchweg griin, er hatte sich also, wie 
zu erwarten, aus der Subepidermis entwickelt. Dann kam das hell- 
griine Feld. In diesem Teil der Blattspreite entstanden nun die drei 
ersten Schichten ganz und gar. Hier war die Epidermis griin, die 
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Subepidermis ebenfalls, das ubrige Gewebe hatte sich aus der dritten 
Schicht entwickelt und war deshalb weiss. Am Zentrum hatte sich 
an der Mesophyllentstehung auch die vierte Schicht beteiligt. Die 
erste, zweite und dritte Schicht hatten hier an dem ausgewachsenen 
Blatte nur je eine Zellschicht von oben und unten geliefert. 

Jetzt noch einige Worte iiber den Blattstiel 1 ). Bei einer diplo- 
chlamyden Chimare mit weisser Subepidermis ist am Blattstiel 
gewohnlich nur eine subepidermale Schicht weiss, d.h. der Blattstiel 
entsteht hauptsachlich auf Kosten der dritten Schicht. Bei der in- 



Abb 9 Querschnitt durch das Blatt von Pelargonium zonale mit 
einer griinen zweiten und weissen dritten Schicht. 


versen Form, die eine grime Subepidermis hat, ware entsprechend 
ein ganz weisser Blattstiel zu erwarten, wenn man von der griinen 
Subepidermis absieht, die auch bei der typischen Form im Blattstiel 
gewohnlich kaum griinlich ist. Bei grimumsaumten Blattern finden 
wir jedoch in den Blattstielen ganz unerwartetcr Weise breite grime 
Streifen, die beweisen, dass die Subepidermis, wenn sie grim ist, 
auch an der Struktur des Blattstielparenchyms beteiligt ist. Bei 
weissumsaumten Formen bleibt meist eine Schicht Subepidermis im 
Blattstiel bestehen. Eine Ausnahme bilden jene seltenen Blatter, 
bei denen, laut dem oben gegebenen Beschreibung, weisse Keile ins 
Gebiet der Blattmitte hineindringen (Abb. 86). Folglich kann aus- 
nahmsweise auch die weisse Subepidermis ihre Potenz verwirklichen 

*) t)ber die der Blattspreite entsprechende Struktur des Blattstiels siehe 
bei K. Noack (13). 
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und das Parenchym des Blattstiels liefern. Bei triplochlamyden Chi¬ 
maren ist die dritte Schicht, ebenso wie die zweite, weiss. Hier 
kdnnte man ganz weisse Blattstiele erwarten, allein wir sehen viel- 
mehr griine und weisse Streifen abwechseln, wie es auch bei der Form 
mit griinumsaumten Blattern der Fall war. Folglich hatten sich nicht 
nur die drei ersten, sondern auch die vierte Schicht an der Ent- 
wicklung des Blattstiels beteiligt. Hier wird wiederum der vielmals 
durch die Lehre von der Buntblattrigkeit bekraftigte Satz von der 
Konkurrenz zwischen griinem und weissem Gewebe bestatigt. 




Abb. 10. Querschnitte durch die Blotter von Mesembrianthemum 
cordifohum fol albomargmatis. a- mit einem schmalen weissen 
Saum, b- mit einem breiten weissen Saum. 


Zur Zeit fallt es noch schwer zu entscheiden, wie gross die Ver- 
breitung von triplochlamyden Chimaren ist, oder, mit anderen Wor- 
ten, wie oft die vier Schichten bei Dicotyledonen an der Entwick- 
lung des Blattes Anted nehmen. In vergangenem Sommer wurden 
Triebe mit breitweissumsaumten Blattern bei typischen diplochla- 
myden Chimaren entdeckt, deren Blatter sonst einen schmalen weis¬ 
sen Saum aufweisen, namlich bei Mesembrianthemum cordifolium 
(Abb. 10) und Sedum sp. 
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Auch hier fanden wir eine triplochiamyde Struktur, und auch in 
diesem Falle waren die Blatter von triplochlamyder Struktur in 
Form eines ganzen Sektors gelagert, wobei die genannte Struktur 
nicht lange fortbestand. Gewohnlich wurden die s'pater folgende 
Blatter ganz weiss. 

Auf Grund des Obcnerwahnten stellt sich die Geschichte der Ent- 
wicklung der Blattspreite wie folgt dar, wenn man sie als ein fur alie 
Dicotyledonen giiltiges Schema darstellt (Abb. 11): die Epidermis 



Abb 11. Schema der Teilnahme der verschiedenen Meristem- 
schichten am Ban der Blattspreite Die Epidermis ist schwarz, 
die zweite Schicht gestrichelt, die dritte punktiert und die vierte 
weiss dargestcllt 


oder das Dermatogen konnen nur an der Entwicklung des Blattran- 
des Anteil nehmen. Die subepidermale Schicht liefert etwas nalier 
zum Zentrum gelegcne Teile der Blattspreite. Die folgende Schicht 
produziert die noch wciter zentralwarts gelegenen Gewebe und die 
vierte Schicht, endlich, beteiligt sich an der Mesophyl lent wicklung 
nur im zentralsten Teil der Blattspreite. Die Rolle der verschiedenen 
Schichten variicrt von Blatt zu Blatt. In einigen Fallen kann man 
feststellen, dass die Hochblatter und die Kelchblatter eine Tendenz 
zeigen, ihre Anlage aus mehr peripherwarts gelegenen Schichten zu 
bilden. Der Grad der Beteiligung verschiedener Schichten an der 
Struktur der Blattspreite ist bei den verschiedenen Pflanzenarten 
ungleich. Die Feststellung der Rolle der verschiedenen Meristem- 
schichten an der Ent wicklung des normalen Blattes, die auf dem 
Studium panaschierter Chimaren begrundet ist, diirfte folgende Ein- 
wande treffen: Bei buntblattrigen Pflanzen konntcn sich, dank der 
begrenzten prospektiven Bedeutung weisser Gewebe (vgl. die Be- 
funde von Schl5sser (19) und unsere eigencn Angaben iiber die 
Ent wicklung des Blattstiels) die Potenzen soldier Schichten mani- 
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festieren, die in der Entwicklung eines normalen Blattes vielleicht 
keine Rolle spielen. Diesen Einwand konnen wir aber mit dem Hin- 
weise auf Falle widerlegen, wo die strittigen Meristemschichten weiss 
waren, und dennoch an der Entwicklung des Mesophylls einen ent- 
sprechenden Anteil nahmen. Das weisse Dermatogen der Petunia 
beteiligt sich, ebenso wie das griine, an der Bildung des Blattrandes. 
Bei Evonymus japonica mit breitem griinen Blattsaum gibt es zwei 
griine subepidermale Schichten, und die vierte Schicht ist weiss, 
und dennoch nimmt diese letztere Anteil an der Bildung des Meso¬ 
phylls (Rischkow, 16, 1931). 

ZUSAMMENFASSUNG 

1) Das Dermatogen kann sich bei Dicotyledonen an der Entwick¬ 
lung des Mesophylls der Laub- und Kelchblatter beteiligcn. 

2) Durch Anteilnahme des Dermatogens an der Entwicklung des 
Mesophylls lasst sich das Auftreten griiner Flecken am Rande weiss- 
umsaumter Blatter panaschierter Chimaren erklaren. 

3) Der Grad der Beteiligung des Dermatogens an der Mesophyll- 
entwicklung ist bei diversen Pflanzenarten verschieden. 

4) Der Grad der Beteiligung des Dermatogens an der Blattent- 
wicklung variiert bei ein und derselben Pflanze stark von Blatt zu 
Blatt. Bei Petunia hybrida fangt es erst bei den Blattern an sich am 
Mesophyllentwicklung zu beteiligen, die den Bliiten am nachsten 
stehen. 

6) Die Beteiligung der Subepidermis an der Mesophyllentwicklung 
ist bei verschiedenen Pflanzenarten ungleich. In den moisten Fallen 
cntwickelt sich nur der Blattrand auf Kosten der Subepidermis. Bei 
einigen Arten, wie z.B. bei Salix aurita und Ballota nigra entstelit 
der grosste Teil des Blattes aus der Subepidermis. 

7) Bei Elaeagnm pungens entstelit die zweite Epidermalschicht an 
dcr oberen Blattseite aus der Subepidermis, womit die scheinbare 
Abweichung der buntblattrigen Formen von Elaeagnus pangens von 
der typischen Struktur der Chimaren zu erklaren ist. 

8) Die Beteiligung der subepidermalen Schicht an der Entwick¬ 
lung des Blattstiels ist verschieden. Bei Pelargonium zonale nimmt 
die weisse Subepidermis kaum je Anteil an der Entwicklung tiefer- 
liegender Gewebe. Die griine Subepidermis des Blattstiels produziert 
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oft auch die tieferliegenden Gewebe. Die dritte und vierte Schicht 
konnen ebenfalls an der Entwicklung des Blattstiels Anteil nehmen. 

9) Es wurde eine ganze Reihe triplochlamyder Chimaren gefun- 
den, die den Anteil der vierten Schicht an der Blattentwicklung be- 
weisen. 

10) Triplochlamyde Chimaren mit zwei weissen uriter der Epider¬ 
mis gelegenen Schichten haben einen breiteren weissen Saum an den 
Blattern, als diplochlamyde Chimaren. Diplochlamyde Chimaren 
konnen einzelne Sektoren und Triebe von triplochlamyder Struktur 
produzieren. 

11) Die Beteiligung der vierten Schicht an der Entstehung des 
Blattes von Pelargonium zonale wird durch das Vorhandensein sol¬ 
dier Blatter genau bewiesen, deren Epidermis und Subepidermis 
grun sind, die darauffolgende Schicht weiss und die iibrigen Schich¬ 
ten wiederum grim. 
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During my experimental researches as to the relation of heredity 
and the rate of the disposition to cancer of the mammary gland in 
mice I encountered the difficulty of expressing the rate of this 
disposition of a certain strain by means of one single number which 
makes possible a direct comparison with the rate of that disposition 
in another strain. 

It would not be correct to confine oneself to comparing the per¬ 
centages of the development of cancer in specimens of both strains, 
for these are greatly influenced by the rate of mortality from inter¬ 
current diseases: since also with mice the probability of cancer 
appearance increases rapidly along with the increase of age, in case 
of a high death-rate at an early age only few animals reach the 
„cancer-age'\ so that the cancer percentage is depressed. 

If it might be managed to reduce this mortality from intercurrent 
diseases completely, then it might be that a cancer percentage of 
100 would be found with two different strains of mice, but that the 
mean age for contracting cancer with the individuals of the one 
strain stands at, for instance, 10 months, while with the specimens 
of the other strain it stands at 20 months. In this case a 100 per cent 
of cancer mortality with both strains would seem to point to the 
same rate of the disposition to cancer. This is incorrect, as will appear 
from the below consideration. 
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It is a well-known fact that in case of various types of cancer 
arising under the influence of external irritants the point of time of 
the cancer appearance is dependent upon the duration of the action 
of these irritants. This is clearly demonstrated in case of tar cancer. 
Besides, we know, from the investigations of L. Kreyberg, in case 
of the experimental tar papilloma (Am. J. Cancer 24: 554, 1935) 
that with different races of test animals the tumors under the 
influence of equal irritants appear after different lengths of time. 
The moment at which such irritation tumors arise, therefore, depends 
upon the constitution of the animal as well as on the intensity and 
the duration of the stimulus. 

The indications that other types of cancer also owe their appear¬ 
ance to the action of similar — up till now for the greater part 
unknown — stimuli of exogenous or endogenous origin become 
constantly more numerous. As to this, certainty is pretty well ob¬ 
tained for cancer of the mammary gland. The mean age at which 
cancer develops in individuals of a race of mice is therefore dependent 
upon the genetic constitution of the mice as well as on the nature 
and intensity of the stimuli which are of any importance to its 
development. In case of cancer of the mammary gland these stimuli 
are probably of endogenous origin, therefore also genetically deter¬ 
mined. It follows from this that the rate of the disposition to this 
type of cancer is determined by the above mentioned complexity of 
closely collaborating factors, and that not only the cancer percentage, 
but certainly also the age at which cancer develops must be in¬ 
troduced into the numbers which must make possible a compari¬ 
son of the differences in the rate of this disposition in different 
strains. 

In calculating the numbers I start from the supposition that there 
is no relation between the rates of the disposition to cancer and to 
other diseases, that is to say that the disposition to Cancer is equally 
high with animals which die from an intercurrent disease as with 
those of the same age which do not contract an illness. 

My method is based on the following considerations: 

We may indicate the total population of a country, divided 
according to age, as follows: 

a 0 + a x + a 2 .+ a n = a, a 0 indicating the individuals 

under one year of age, aj those one year old, etc. The number of cases 
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of cancer which occurs yearly among this population may be indi¬ 
cated as: 

a° + a£ + a£. | a c n = a c ; the probability for each 

person of developing cancer during the next year as: 



Similarly we find in another country, with a population equal in 
number, the distribution over the various groups, however, being 
different: 

A p + A 1 + A 2 .+ A n = A == a. 

In this country the cases of cancer arising yearly number A c , and 
the probability of developing cancer during the next year is: 



A direct comparison of the numbers a c and A c will not give us a 
correct notion as to the „ disposition” to cancer in both countries, 
since lor instance, as discussed above, a high rate of infant mortality 
in one of these countries will lower the number of cancer cases in 
that country automatically. 

Another method is far more correct, in which we compare the 
number of cases arising in one of the two countries with that of the 
cases which would arise in the other country if the distribution of the 
population over the age groups would have been the same in both 
countries. Therefore we must compare a c with 

a 0 x Q 0 + a, x Q, + a 2 x Q a .+ a n x Q n . 

(I used this same method in a calculation of the relative cancer mor¬ 
tality in the various provinces of The Netherlands (Ned. Tijdschr. 
v. Geneesk. 74: 5017, 1930)). 

Suppose in a country is an equilibrium between the number of 
births and that of deaths, and, moreover, that the distribution of 
deaths over the different age groups remains constant in the course 
of years, then we may indicate this as follows, each horizontal line 
representing a following year: 






340 


R. KORTEWEG, RATE OF DISPOSITION TO CANCER 


a i a 0 


a 2 a x 

a 2 

a n 

a o 

a l 

a 2 

a o 

a i a o 

a o i 


a 2 '& x a Q 


i a n 

| &2 a i 


a n a 2 


In any one year the number of the inhabitants is a 0 + a x + a 2 

.-f a n and from the mortality statistics we can calculate 

the cancer mortality. We arrive at exactly the same issue, however, 
if we make our calculations with all childern born in one special year 
by tracing the mortality under these persons in the course of years. 
For the sum of the numbers within the unbroken line (method of 
the calendar year) is equal to the sum of the numbers within the 
dotted line (method of the year of birth). 

Similarly we may convert into a population a group of animals 
of a test series, in this case the factor time playing a part (that is to 
say a generation), by repeating the experiment at the beginning of 
each new period with the same number of animals. By representing 
the test series as follows: 

mi 

m 2 


we can make the calculations as in case of a real population: 

m Q + m t H- m 2 .+ m n . The probability of con¬ 

tracting cancer in the next period for an animal of a certain age 
group is given by the formula: 
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The data found with this m-population may be compared, in the 
manner described above, with the data found with the other popu¬ 
lation M, from which it is apparent that an individual in each group 
of this M-population has a probability of contracting cancer in the 
next period of: 


The calculation of the proof begun with a number of animals m Q is 
therefore carried out as if it were a population of m Q + m x + m 2 

.+ m n , consequently as if it concerns a far greater 

number of animals. 

One should always clearly keep in mind not to be led away by the 
greater number of the population (i.e . the „converted number”) to as - 
suming a far greater accuracy than is justified by the smaller number of 
animals of the proof proper. 

I shall illustrate this method with an example. 

Query: Which is the influence of castration on the tumorfrequency 
in females of the ,,Murray-Little dilute brown” strain of mice x ) ? 

I calculated the cancerfrequency with the unoperated virgin 
females in the following way (see Table I). Out of the 155 mice 
which reached the age of 180 days (before that age I never found 
cancer in this strain) none became cancerous during the next 30 days. 
Two mice died of other diseases. There remained therefore 153 mice 
which reached the age of 210 days; 2 of them, i.e. lj% became 
cancerous 2 ), 5 died of intercurrent diseases. Continuing in this 
manner the cancerfrequency was determined in each age period. 
The frequency percentages are indicated in Column 5. 

The zig-zag line connecting these percentages in the graph fluctu¬ 
ates considerably, as is no wonder considering the still comparatively 
small numbers. Around that line I have constructed a curve which 
shows therefore the cancer probability in the next 30 days for a 

*) By tumor in this paper is always meant carcinoma of the mammary 
gland; the calculations were made with animals which have never bred. 

*) A case of cancer was only recorded at the moment when the tumor had 
grown to a size of ± 7 mm. This seemed to me preferable to taking the very 
first moment when the presence of a tumor was noted. As a matter of fact, 
therefore, the tumors arose a little earlier than is indicated in the tables 




Table 1. Calculation of the frequency of carcinoma of the mammary gland with non operated 
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mouse of a certain age (The values found for each age are printed 
in heavy type in the last column of Table I). 
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As none of these mice live to the age of 20 months, the curve ends 
at that point. In order to make a comparison possible with other 
strains of mice which reach a higher age, I have from that point 
— quite arbitrarily, but as practice has shown suitably — drawn the 
line straight on at 60%. 

Let us now apply my method in the case of the 70 castrated females 
of the same strain which have at the least reached the age of 180 
days. 

When considering these castrated mice as animals of the m-strain 
and the unoperated mice as animals of the M-strain, then we find 


for the addition of m Q + Hq + m 2 .+ m n according to 

Column 2 of Table 2: 70 + 69 + 68 .+ 10 = 824. These 


824 animals therefore constitute the population into which we have 
converted the 70 mice of our test scries. According to Column 3 of 
Table 2 29 animals of this m-population develop cancer in the next 
30 days. If the probability of developing cancer with animals of this 
m-population had been equally high as with the animals of the 
M-population, then it would turn out that in those same 30 days 

m » X Q 0 + m i X Q, + m 2 x Q a . j- m n X Q„ animals 

would have contracted cancer. The values of Q are the cancer 
probabilities as they have been calculated in Column 6 of Table 1 
and as repeated in Column 5 of Table 2. The number of mice which 
would have developed cancer in this case would then amount to 

70 X 0 + 69 x 0,005 + 68 X 0,015 .+ 10 X 0,60 = 

193,5, as is shown in the last Column of Table 2. 

The ratio 29/193 gives us an idea as to the influence of castration 
with these animals on the disposition to the development of cancer; 
from this it is apparent that castration reduces the disposition to 
cancer of the mammary gland considerably. 

If we want to form a clear notion of this method then it is best 
done in view of Table 2 in the following manner: 

Query: How many cases of cancer will arise in the next 30 days in 
a room containing 824 mice, and that 10 mice 690 days old, 13 of 660, 
19 of 630 etc.and 70, 180 days of age? 

The answer is as follows: with the unoperated females of the dilute 
brown strain: 193 cases; with the castrated females of the same 
strain: 29 cases. 
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The above calculation was made when the experiment had been 
finished. In exactly the same way we could calculate a provisional 
result at an earlier date when the experiment was still running, by 
recording the mice still alive at the time as having died of inter¬ 
current diseases at the age which they had reached at that moment. 
Ten months before the experiment was definitely finished could 
the result already fairly accurately be determined: for the propor¬ 
tions 10/82, 20/145, 26/180, and 29/193 are pretty well equal (see 
Table 3). 

From this we conclude that, if we make use of this method, it will 
often not be necessary to await the definite result before starting a 
new experiment of which we expect the answers to questions sug¬ 
gested by the former one. This too seems to me in these long-lasting 
experiments to be a great advantage of my method. 

Even more rapidly we attain a result if we carry out the calculation in a 
somewhat different way In this case we must multiply the number indi¬ 
cating the animals which died m each age period with the sum of the tumor 
probabilities in each of the preceding months, to which is added the tumor 
probability of the own age period. The numbers indicating the sum of the 
tumor probabilities, (in case cancer being not a fatal disease this would be 
the mathematic expectation) have only to be calculated once, and can then 
be used for all further experiments. The calculation as for the castrated 
females is given in Table 4. 

This method leads to the same result as we arrived at with the application 
of the method described first, the number of the population into which w*e 
have converted the test animals cannot be calculated in this way. 

The mathematic correctness of this method is apparent from the following 
algebraic formula, in which a represents the number of test animals of each 
age period and b the tumor probability in each age group: 

a o^o + a iW. + a n b n = (a 0 — aj) b 0 -f (a t — a,) (b D -f b,) 4- 

.( a n—i — a n) ( b o + bi.*f b n __j) + a n (b 0 -f b r ... -f b n ) 

This method is practically useful for interim calculations. *One only has 
to fill in the figures concerned of Column 4 of Table 4 behind the number of 
each individual test animal, and a simple addition of these figures gives the 
value sought for. 

The method described by me in this article is only preferable, but 
then, in my opion, highly preferable indeed to the usual ones, in 
certain cases. Especially then it is suitable when an experiment starts 
with the different animals at points of time which lie far apart, for 
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in this case we shall be able to read the interim results at any mo¬ 
ment. Moreover, the simple numbers calculated in the different ex¬ 
periments can immediately be compared with each other. Examples 
of this will be given in following articles, while also the significance 
of the above experiment will be dwelt on more closely; the purpose 
of the present article has only been to describe the method as such. 



ON THE MANNER IN WHICH THE DISPOSITION TO 
CARCINOMA OF THE MAMMARY GLAND IS INHERITED 

IN MICE 


by 

R. Korteweg 

From the Laboratory of the Antoni van Leeuwenhoekhuis (Netherlands 
Institute for the Study of Cancer), Amsterdam 
(Received fur publication December 20 th 1935 ) 

Through the kindness of Dr. C. C. Little in giving me specimens 
of two of his far inbred strains of mice: the well-known ^Murray- 
Little dilute brown strain” which had been bred pure for 22 years in 
more than 60 generations l ) and the strain „C 57 black Little” which 
had been bred pure for 10 years, I was enabled to start an experi¬ 
mental research after the manner in which the disposition to cancer 
of the mammary gland is inherited in mice. 

I thought it necessary to investigate how specimens of these 
strains behave under the conditions prevailing in our laboratory at 
Amsterdam, before commencing the experiments proper. 

In order to prevent the mistaking of number, the mice serving for these 
experiments were, according to the American system (3), marked in the ears 
under a light aethernarcosis at the age of four weeks. The mice which are 
no further used for breeding are then separated according to sex and brought 
together to a number of 4 to 16 in rectangular glass cases, which are provided 
with a cover of wire-netting on top and strewn with sawdust at the bottom. 
Once a week these cases are cleaned with water and soap. Every day the 
mice are given fresh milk boiled fora short time and a quantity of mixed seed : 
canary- and hempseed and barley (at the beginning of the experiment only 
canary- and hempseed); besides, once a week a little Spratt’s „Weetmeet" 
(with codliver oil). The mice which are used for breeding live together, one 

For the breeding behavior of this strain see W. S. Murray (10). 
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male and one female, in smaller cases of the same kind; the male is always 
left with the female so that, as a rule, the litters succeed each other every 
three weeks and a half. The young ones are separated from the parents 
after about 3 weeks. The pregnant female receives a piece of cottonwool for 
building a nest 

In the room where the breed is placed there is daylight, diffuse and 
not strong. In winter there is a temperature of ± 21° C.; then the air is dry. 
In summer the temperature fluctuates with that of the open air (Amster¬ 
dam has a sea-climate in which extreme temperatures do not occur and 
temperatures of 25° C. and higher are rare); in this season the degree of 
moisture generally is high. 


The descent, date of birth, and particular conditions of each 
mouse are accurately recorded. From the moment when the age of 
half a year has been reached, each mouse is examined once a week for 
the presence of tumor. A tumor is recorded as such at the moment 
when it reaches the size of about 7 mm. In the early part of the 
experiment, when our experience was not yet very great, this tvas 
done only when the tumor had reached a somewhat bigger size. 

Almost without exception the clinical diagnosis was verified with 
the microscope; this is necessary because there are also cases of 
sarcoma of the mammary gland, while solitary lymphomas issuing 
from axillary or inguinal lymph glands are to the unaided eye not 
distinguishable from cancer. We are not speaking here of these other 
tumors; by Junior" or jancer" in the present article is meant ex¬ 
clusively carcinoma of the mammary gland. 

Since I found that with my mice cancer does not arise under the 
age of 180 days, in my following calculations only those mice have 
been included which reached that age at the least. As a passing 
mention it may be added, that, apart from those cases in the very 
first days of life, the mortality during the first six months was low. 

In so far as my mice had developed no tumor I allowed them at 
the beginning of the experiment to die a natural death; afterwards I 
did not wait for this, but killed them when they had reached the age 
of 24 months (720 days). (About that age the spontaneous” mor¬ 
tality becomes high and the microscopic examination of a mouse 
which has died naturally does not yield a precise result, because 
decay sets in very soon). This is of no importance in case of the dilute 
brown females as they have developed a tumor long before the 
twenty-fourth month. For the other mice it does make some differ- 
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ence: some mice of the black strain or of the males of the dilute 
brown strain might have developed tumor in the few months with 
which their lives were shortened. 

The calculation of the curve denoting the tumor-frequency with 
virgin females of the dilute brown strain at different ages has been 
described by me in detail elsewhere (7); I only refer to it here. I have 
taken this tumorfrequency curve for the virgin dilute brown females 
as a basis for a comparison with the tumorfrequency in other mice by 
means of a single proportional number. For this purpose I have 
„converted” the number of animals of each test series into a „popu¬ 
lation” (7). The number of individuals representing the population 
has been indicated in my tables separately for each test series. 

Table 1 gives the values found by me for the different types of 
mice. 

For details see Tables 7 and 8. 


Table 1. Frequency of carcinoma of the mammary gland with 

NON OPERATED MICE 


Type of mice 

Actual 
number 
of mice 

1 

Population j 

(= converted . 

number”) j 

Expected number of 
tumors in the next 30 
days in this population 
with dil. brown virgin 
females. 

Number 
of mice 
which 
developed 
a tumor. 

Murray* Little 1 

1 Virgin females 

197 

1406 

135 

142 

dilute brown 

Breeding females 

80 

517 

49 

61 

strain: j 

| Males 

155 

1483 

354 

0 

Little strain ] 
C 57 black: j 

1 Virgin females 

194 

2846 

813 

0 

\ Breeding females 

59 

749 

199 

1 

| Male-i 

163 

1987 

503 , 

0 


As follows from my preceding article, in case of the virgin dilute 
brown females the expected number of tumors should theoretically 
be the same as the number of mice which developed a tumor, since 
the former number was calculated from the latter. The reason why 
this is not the case here lies in the fact, noted above, that nowadays 
the tumors are recorded when of a smaller size than was formerly 
done. The difference is not great and as we only need an approximate 
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comparison-curve, it seemed to me unnecessary, and, on account of 
the comprehensive labour involved, undesirable, to calculate a new 
curve for these mice. For the work with our strains of mice this curve 
suffices. 

From Table 1 we conclude that virtually cancer of the mammary 
gland does not occur either with the females and males of the black 
strain, or with the males of the dil. brown strain, but that this 
disease is very frequent with the females of the dil. brown strain. In 
so far this result agrees very well with what was said about this 
subject by Murray (9). At the same time my Table shows that there 
is but little difference in frequency or date of the development of 
cancer between dil. brown females which have and those which have 
not had litters: the proportions 135/142 and 49/61 are scarcely diver¬ 
gent, though there is an indication that with breeding females the 
cancer arises a little earlier. Only a much more numerous material 
will here give a conclusive answer. 

Murray failed to find this sameness in cancerfrequency with non¬ 
breeding and breeding dil. brown females in his experiments in 
Michigan: his virgin females showed a much lower disposition to 
cancer than the breeding specimens; out of his 207 virgin dil. brown 
females only 24 developed cancer of the mammary gland. In a recent 
publication (11) however, Murray and Little describe that in 
Bar Harbor a much higher cancerfrequency is found with these 
animals. Their minute Tables enable us to make a comparison with 
the numbers found by me. With their 297 virgin dil. brown females 
converted into a population of ± 3280 the quotient 

expect, number of turn, in a pop. of dil. br. fern, in Amsterdam 649 

--- was - ; 

number of mice which developed a tumor 151 

135 

with my 197 mice this quotient was —So we conclude that in Am¬ 
sterdam the cancerdisposition with these mice is much higher than in 
Bar Harbor. With my mice, 87 of which reached at the least the age 
of 360 days, 76 developed cancer in the next 5 months and 2 died 
from intercurrent diseases (one of them from leukosarkomatosis); 
with 277 mice of Murray and Little, 84 developed cancer while 
72 died from intercurrent diseases in a similar period. Without 
doubt, the relatively high mortality from intercurrent disease in 
America makes the susceptibility to cancer seem lower there than it 

Genetica XVIII 23 
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actually is. Little thinks, as he personally informed me, that the 
differences in the disposition to cancer in different countries may 
partly be due to climatic factors. As has been said before, Murray's 
experiment took place in Michigan, „ where the extreme hemt of 
summer and somewhat adverse living conditions made the old age 
period of the experimental animals unsatisfactory and not typical”. 
At present in the much milder climate of Bar Harbor his result is 
more like ours in Amsterdam. Kreyberg personally informed me 
that also in his dil. brown stock at Oslo, bred with the aid of specimens 
sent by us from Amsterdam, the cancerfrequency among the virgin 
females is high. Whatever may be the explanation of this different 
behaviour of the non-breeding dil. brown females in Michigan and 
elsewhere: I was strengthened in my opinion that it is necessary, 
for comparison’s sake, to use what has been found with similar 
test animals in the same place and not with what was found else¬ 
where, because local differences may exert an unexpectedly great 
influence on the final result. 

Equipped with the above-mentioned knowledge we could venture 
to examine the manner in which the disposition to cancer is trans¬ 
mitted from the parents to the young ones. Therefore different types 
of hybrids were bred and observed during their further lives. Table 2 
gives the result of this experiment. Only the females have been 
included in this table, but breeding as well as non-breeding specimens; 
the latter are far in the majority. The Table comprises all females 
which were born before Jan. 1st. 1934 and which lived longer than 
179 days. As all these mice now have died, the result of this experi¬ 
ment is a definite one. 


Table 2 


Type of cross. 

Actual number 
of mice. 

Population 
(..converted 
number”). 

Expected number 
of tumors in the 
next 30 days in this 
population with dil. 
brown females. 

Number of 
mice which 
developed 
a tumor. 

F, 

74 

1165 

358 

9 

Back-cross between 

F t and dil. brown 

93 

1136 

273 

55 

Back-cross between 

Fj, and black 

81 

1251 

377 

1 

F. 

112 

1766 

538 

12 
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Neither for a recessivity nor for a dominance are there any 

indications to be gathered from this Table. From the fact that the 

expect, numb, of turn, in this pop. with dil. br. fern. 

ratio —-—-is for all 

number of hybrids 

groups considerably higher than 1, it appears, that the mice which 
served for this experiment reached on an average a very great age. 
(With dil. brown females this ratio is lower than 1 on account of 
mortality from intercurrent diseases.) 

On further elaboration of the result of this experiment we find, 
when separating them into groups according to the parents belonging 
to the one type or to the other, the data contained in Table 3. (For 
details see Tables 9-12). 


Table 3 x ) 


1 ype of cross: 

Actual number 
of mice 

Population (= “con¬ 
verted number”) 

Expected 
number of 
tumors in 
the next 30 
days in this 
population 
with dil. 
brown 
females. 


[dil. brown 9 X black .. 

7 

60 

8 

black 9 x dil brown <j. 

67 

1105 

350 

Back-cross to Jdil brown 9 X Fj <j (= black 9 x dil. br. <j) . . 

63 

644 

121 

dil. brown \F,9 ( -black 9 X dil br. £) x dil. br <J . . . 

30 

492 

152 

_ , fblack9 x Fj s black? xdil. br. <j) . . . . 

Back-cross to 1 , , , , , , ,, . , 

'black 9 X I*i (J (-*dil. br. 9 x black tj) , . . . 

aC ’ [Fj9 (--black9 xdil br <J) x black S . . . . 

56 

855 

257 

2 

36 

12 

23 

360 

108 


Fj 9 (= black9 X dil. br. <j) x F t (~ black 9 x dil br. <j). 

100 

1607 

498 

F s :j 

F t 9 ( = black9xdd. br. (?) xF l( ? (~dil. br. 9 x black <?). 

4 

51 

12 


Fj9 ( — dil br 9 X black <?) x Fj J ( — black 9 X dil. br. <J). 

8 

108 

28 


From Table 3 it appeared that all the 7 Fj females, whose mothers 
belonged to the dil. brown strain, developed cancer; out of the 67 

*) Note added to the correction. All hybrids that were bom before June 16 th 
1934 are recorded in Table 13, which has been composed in the same way as 
Table 3. My conclusions seem to be confirmed completely by the results 
obtained with this far greater number of mice. 


cn Number of mice which j 

fo M ^4 developed a tumor, j 
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females whose mothers belonged to the black strain only 2 in all 
developed cancer. As the female mice which are born of these two 
reciprocal crosses are alike both as to sex chromosomes and to auto- 
somes, this difference in disposition to cancer between the two types 
of hybrids cannot be attributed to differences in the chromosomal 
composition. Hence follows that this difference in disposition must 
have arisen under the influence of an extrachromosomal factor. This 
conclusion, derived from the result of an experiment with com¬ 
paratively few animals, is confirmed by what we observed with the 
other types of hybrids. 

For, in the back-cross to dil. brown we found a high cancer- 
frequency with the females whose mother was a dil. brown mouse, 
but a low cancerfrequency with the females whose mother was an 
F x animal (with in this case a low tumordisposition because her 
mother belonged to the black strain). 

In the back-cross to black all females descended from mothers 


with a low tumordisposition because these either belonged to the 
black strain themselves or as F 1 animal had a black mother. With 
these 81 females there occurred, indeed, only one case of cancer. 

Out of 112 F 2 hybrids there were 104 whose maternalgrandmother 
belonged to the black strain; of these 104 animals only 5 developed 
cancer. The maternal grandmother of the remaining F 2 hybrids 
belonged to the dil. brown strain and no less than 7 of these 8 animals 
developed a cancer of the mammary gland while the 8th animal 
died at the comparatively youthful age of 457 days without a tumor. 

As has already been described, Table 3 comprises non-breeding as 
well as breeding females. The disposition to cancer with the females 
of both these groups is shown in Table 4. With one exception in each 
type of cross the quotient 


expected number of tumors in the pop. with dil. br. fern. 

----with the 

number of hybrids which developed a tumor 


group of the non-breeders is somewhat smaller than with the group 


of the breeders, which might be an indication that, in contradis¬ 


tinction to the dil. brown females, with the breeders the disposition 


to cancer is lower than with the non-breeders. However, the small¬ 


ness of the numbers does not permit a conclusion. 




Non-breeding females. r ~, Breeding 
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With the numbers given by Murray and Little in their recent article 
I composed Table 5 which enables us to compare them with the numbers of 
my animals of the same types given in Table 3. 


Table 5 


Type of cross: 


F,: 


dil brown? x black <?. 
k black?xclil brown 3 




o 

< 


g a 
2 3 
> a 

l* 


Expected 
numb, of 
tumors in 
the next 
30 days in 
this pop. 
with virgin 
dil. br. 
females. 


8*g 

al- 

*1 

1| 


107 1380 
378 5002 


371 

1319 


44 

23 


/F x ? ( — black? x dil br. <?) x <? ( — black? x dil. br. £). 
2 lFi?( — dil br.? X black <?) x F 1( ? (=dil, br.? x black <?) 


687 9772 
664 7900 


2743 

1907 


41 

236 


The conclusion, that the disposition to cancer of the mammary gland 
with the mouse is transmitted from mother to daughter along an extra- 
chromosomal way, was arrived at about simultaneously by Little 
with his staff of collaborators (8) and by myself (4). The result I 
obtained in 1933 by back-cross (4), (5), of which Little does not make 
any mention completed this experiment beautifully and seemed to 
confirm to the full our common conclusion. (See also 6). 

Recently Murray and Little have published an article (12) in 
which a similar back-cross experiment is described: the result of 
their experiment points in the same direction. But as most animals 
are still living and as only the absolute numbers have been given 
we can agree with Murray and Little, that the percentages will 
change significantly while the experiment progresses. 

In our discussion we have assumed that the inbreeding with the 
black and with the dil. brown strain has gone so far that all animals 
belonging to these strains are alike and homozygotic. In reality this 
is not the case. Experiments with inoculated tumors by Bittner (1) 
and Cloudman (2) and similar, as yet unpublished, experiments by 
myself have shown that even in the dil. brown strain of Murray- 
Little such a homogeneity has not been fully attained. Also with 
regard to the black strain I believe to have found something similar. 


a tumor. 
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The fact, however, that the results of the experiments by Little and 
by myself point so strikingly in one direction, entitles us to disregard 
the possibility that the impurity of the material should play us false: 
I think, therefore, that our experiments have for the present, to a 
high degree of probability, established the fact that the disposition 
to cancer of the mammary gland with the mouse is transmitted from 
mother to daughter along extrachromosomal ways. 

There are three ways in which this might happen: 

1° by means of the ovular plasm which, in contradistinction to 
the spermatocytal, contributes to the building up of the newly- 
formed individual; 

2° during the intra-uterine life; 

3° by means of the mother's milk. 

Against the 2nd and 3rd possibilities tells the fact, that the high 
disposition to cancer arisen exogenously during or shortly after the 
foetal period would have to remain present in a latent form during a 
very long time. One could imagine this best, if that disposition were 
identical with an infection (which, however, would not mean that 
cancer is an infectious disease). Apart from the fact that up till now 
the causal part of such an infection in cancer could never be proved, 
many other facts (a.o. the conduct of the inoculated tumors) are 
prejudicial to this possibility. For the present the influence of the 
ovular plasm (mentioned sub 1 °) seems here most probable. 

What do these experiments teach us about the nature of the dis¬ 
position to cancer? Is this disposition a simple quality which is or is 
not present, or are there different degrees of such a disposition ? 

We can try to form an opinion about this by examining whether 
that disposition is as high with the disposed hybrids *) as with the 
females of the strain in which this disposition originated. Both from 
my Tables, and from those of Little it appears that with the 
hybrids there are exceptions in both directions: that on the one 
hand animals which on the strength of what precedes, might be ex¬ 
pected to develop tumor, remained free from it in spite of their at- 


x ) Disposed l call those mice of which may be expected on the strength 
of the foregoing that the said extrachromosomal influence has created in her 
a high disposition to cancer. 
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taining a great age and that on the other hand hybrids of which 

this was not expected did develop a tumor. 

When we compare the ratio 

expect, numb, of turn, in the pop. with dil. br. fern. 

—------as found with 

number of mice 

the non operated dil. brown females which developed a tumor (see 
Table 1) and with the disposed hybrids which developed a tumor and 
which were born of the back-cross of ¥ t to silver (see Table 3): 
121 85 


142 


resp. - it appears that with the hybrids the tumors arose at a 
52 


later date than with the dil. brown females, from which consequently 
we may conclude — with due restrictions because of the smallness 
of the numbers — that the disposition to cancer is smaller with the 
hybrids than with the dil. brown females. 

In calculating the same ratio with the negative dil. brown females 
and with the negative, disposed back-cross hybrids of F x to silver: 
14 36 

resp. — is found. In other words, almost all negative dil. brown 

females had already died before the ^tumor-age” was reached, 
whereas on the other hand most negative hybrids lived to a great 
age. This too pleads for a diminished disposition with these hybrids. 


Do hybrids which on theoretical grounds must be considered 
disposed, but which still, in spite of their reaching a great age, did 
not develop cancer, actually possess such a disposition or not? Into 
this we get an insight when calculating* the cancer probability at 
different ages with these hybrids in the same way as was done with 
the non operated females of the dil. brown strain. This calculation, 
which was made for the hybrids which were born of the back-cross of 
dil. brown females to F x males, looks as follows: 
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Killed at the age of 720, 724 resp. 729 davs. 
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The percentages found with the hybrids are printed in heavy type, 
those with the dil. brown mice in italics. Although the number of 
these hybrids is still relatively small, it appears with sufficient clear¬ 
ness from Table 6, that a maximal tumor disposition exists at the 
age of from 15 to 18 months but that also afterwards the disposition 
remains great. It appears therefore that the difference in disposition 
to cancer between these hybrids and the dil. brown females is of a 
quantitative, not of a qualitative kind and it is probable, that also 
with the hybrids which did not develop cancer, a disposition, if a 
small one, existed. 

It would of course be highly interesting to know the rate of the 
disposition to cancer of the daughters of the mice, which, contrary to 
expectation, did not develop cancer. Of such mice, however, we 
have not bred a sufficiently large number up till now, to enable us to 
express an opinion about this question. We do possess, however, two 
females which developed cancer contrary to expectation and of 
which, moreover, the progeniture is large. Both these mice are F, 
hybrids, crossproducts of a black mother and a dil. brown father, 
both belonging to the same litter of 8, among which 5 females. 
Three of these females died respectively at the age of 224, 724, and 
724 days without a tumor. 

The first mouse which developed cancer (85555) at the age of 424 
days, was mated to an Fj male (of a dil. brown mother and a black 
father). Of the 33 daughters which were born of these, 16 months ago 
at the least, 24 are still alive. Only one of these daughters developed 
cancer up till now (at the age of 408 dayjs). As in case of dil. brown 
females the expected number of tumors in a population into which 
we „converted” these daughters would amount to 111, it follows that 
this mothermouse, notwithstanding the fact that she developed 
cancer herself, was scarcely able to transmit the disposition to her 
daughters. 

The other mouse which developed cancer (85556) at the age of 
550 days was mated to a dil. brown male. Of the 41 daughters born 
of them, 16 months ago at the least, 17 are still alive and 9 developed 
cancer until now. The expected number of tumors in a population 
into which we can ^convert” these 41 animals, resp. these 9 animals 
with tumor, in case of dil. brown females would have been 129 and 
24 respectively. This mouse therefore has been able to transmit the 
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disposition to cancer to her offspring, though this disposition is by 
no means as great as with the dil. brown females. 

In these two families, in which the mothers are sisters, the fathers 
are of different types. In the family in which the father is a dil. 
brown male, the disposition to cancer is high; in the family in which 
the father is an F 1 hybrid, this disposition is much lower. 

We have described above, that also with the females which were 
born of the mating of a dil. brown female with a dil. brown male 
— these are therefore dil. brown females themselves — the dispo¬ 
sition to cancer is higher than with the females which were born of 
the crossing of a dil. brown female with an F 1 hybrid, the ratio 

expect, numb, of turn, in the pop. with dil. br. fern. 

- ; -— in these cases 

number of mice which developed a tumor 

135 121 

being — and - - respectively. From the Tables of Murray and 

142 52 

Little we see that this ratio for their virgin dil. brown females and 

649 371 

for their disposed F, mice (=* dil brown $ x black <$) is — and — 

151 44 

respectively. Of these females of different crosses the mothers are 
of the same type, the fathers being different, and it appears that the 
disposition to cancer is much higher when the father is a dil. brown 
male than when he is a black or an F x male. From these cases we 
conclude, that the young ones undergo an influence from the pa¬ 
ternal side, which is co-determining the rate of the disposition with 
them. This paternal influence we can scarcely imagine other than of 
chromosomal nature. 

I have therefore arrived at the conclusion, on the strength of the 
foregoing, that not only an extrachromosomal factor, but also chro¬ 
mosomal factors play an important part in transmitting the dis¬ 
position to cancer. Only by the aid of a much larger material will it be 
possible, to form a correct notion of the importance of those factors. 

SUMMARY 

1. In transmitting the disposition to cancer of the mammary 
gland with the mouse an extrachromosomal factor plays an im¬ 
portant part. 
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2. Probably this extrachromosomal factor will work through the 
ovular plasm. 

3. With the aid of such an extrachromosomal factor only part of 
the facts observed can be explained: chromosomal factors too play 
an important part for determining this disposition. 

4. With the hybrids of two different strains of mice there are 
differences in degree in the rate of the disposition to cancer of the 
mammary gland. 

18 Dec. 1935. 
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Table 7. Murray-Little dilute brown 



Virgin females 

Breeding females 

Males 

Age group 

No. alive 

Deaths 

No. alive 

Deaths 

No. alive 

Deaths 


at start 
of period 

Tumor 

Non 
tumor l ) 

at start 
of period 

Tumor 

Non 
tumor l ) 

at start 
of period 

1 

5J 

H 

Non 
tumor x ) 

180-209 ! 

197 1 

0 

2 

80 

0 

5 

155 

0 

16 ( 7 ) 

210-239 | 

195 1 

3 

8(«) 

75 

0 

4 ( x ) 

139 

0 

11 ( 2 ) 

240-269 

184 

1 

7(4) 

71 

4 

3 

128 

0 

9 (5) 

270-299 

176 

4 

17 (xx) 

64 

6 

1 

119 

0 

1 2(6) 

300-329 

155 

11 

2 

57 

9 

2 

107 

0 

10 (jo) 

330-359 

142 

19 

14 (jo) 

46 

8 

0 

97 

0 

8 (6) 

360-389 

109 

23 

0 

38 

5 

1 

89 

0 

5 (5) 

390-419 

86 

30 

1 

32 

6 

0 

84 

0 

5 (3) 

420-449 

55 

10 

1 

26 

11 

1 

79 

i 0 

5 (4) 

450-479 

44 

20 

1 

14 

6 

0 

74 

0 

3(3) 

480-509 

23 

13 | 

0 

8 

4 

1 

71 

0 

3(i ) 

510-539 

10 

5 

1 

3 

1 

0 

68 

0 

2(x) 

540-569 

4 

3 

1 

2 

0 

1 

66 

0 

7 

570-599 

0 

j 

— 

1 

1 

0 

59 

0 

10 (J) 

600-629 

0 

_i 

— 

0 

— 

— 

49 

i 0 

i 3 

630-659 

0 

— 

-- 

0 

— 

— 

46 

; 0 

t 15 

660-689 

0 

—- 

— 

0 


— 

31 

0 

9 

690-719 

0 

— 

— 

0 

— 

— 

22 

0 

10 

720- > 

0 

! — 

— 

0 

— 

— 

12 

0 

12 

Totals 

197 

142 

55 (33) 

""’80 

~ 6 \ 

19 (x) 

155 

"cT 

TSS* (54) 


l ) In brackets healthy mice, which in this age group were inoculated 
with a transplantable tumor and which were recorded therefore in the 
column of the non-tumor deaths. 
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Table 8 1 ). Black C 57 Little 



Virgin females 

Breeding females 

Males 

Age group 

No. alive 

Deaths 

No. alive 

Deaths 

No. alive 

Deaths 


at start 
of period 

Tumor 

Non 

tumor 

at start 
of period 

Tumor 

Non 

tumor 

at start 
of period 

Tumor 

Non 

tumor 

180-209 

194 

0 

1 

59 

0 

1 

163 

0 

3 

210-239 

193 

0 

1 

58 

1 

2 

160 

0 

2 

240-269 

192 

0 

0 

55 

0 

2 

158 

0 

4 

270-299 

192 

0 

1 

53 

0 

2 

154 

0 

11 

300-329 

191 

0 

1 

51 

0 

0 

143 

0 

.5 

330-359 

190 

0 

4 

51 

0 

1 

138 

0 

6 

360-389 

186 

0 

10 

50 

0 

1 

132 

0 

9 

390-419 

176 

0 

4 

49 

0 

3 

123 

0 

4 

420-449 ! 

172 

0 

9 

46 

0 

2 

119 

0 

5 

450-479 i 

163 

0 

7 

44 

0 

3 

114 

0 

7 

480-509 

156 

0 

6 

41 

0 

4 

107 

0 

0 

510-539 

150 

0 

6 

37 

0 

1 

107 

0 

12 

540-569 

144 

0 

9 

36 

0 

6 

95 

0 

9 

570-599 

135 

0 

13 

30 

0 

4 

86 

0 

18 

600-629 

122 

0 

12 

26 

0 

1 

68 

0 

15 

630-659 S 

110 

0 

9 

25 

0 

4 

53 

0 

16 

660-689 ! 

101 

0 

22 

21 

0 

4 

37 

0 

7 

690-719 

79 

0 

31 

17 

0 

0 

30 

0 

12 

720-> 

48 

0 

48 

17 

0 

17 

18 

0 

18 

Totals 

194 

0 

194 

59 

1 

58 

163 

0 

163 


) In this table no mice are included which were operated at a later date. 
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DIE BEDEUTUNG VON 
DR. MARIA ANNA VAN HERWERDEN 
FUR DIE GENETIK UNI) DIE EUGENIK 

von 

Tine Tammrs 

AN .Maria Anna van Herwkrdkx uni das Jahr 1910 die Speicheb 
druse Dipt era -species cytologisch untersuchte, wird sic wolil 

kaum vernmtet haben, dass dieses Objekt nach mchr als zwanzig 
Jahrrn fur die genctischcn Eorscher der ganzen Welt ini Brennpunkt 
des Intel esses stehen wurde. Sie untersuchte die aussergewolmlich 
grossen Chromosomal in den Zellcn dieser Druse dainals nicht im 
Zusammenhang mit der Genetik d.h. nirlit in Bczug auf die Eage der 
Gem*, sondern rein cytologisch. Diese und namentlieh ihre spateren 
< ytologisehen Untersuehungen, vvobei stets das Beobachten der 
lebenden Zelle ini Vordergiund stand, haben zur Vertiefung der Ein- 
suhten m die Struktur und die Fun kt ion der Zelle beigetragen. Ge- 
rade m den letzten Jaliren ist man davon iiberzeugl von wie grosser 
Bedeutung dies fur die Genetik ist. So hangen auch ihre ausfuhrlichen 
Untersiu hungen uber die Fortpflanzung bei Daphnia pulex eng mit 
genet iselien Problemcn zusatnmen. 

llauptsaclilirli jedoch in andrer Hinsicht ist Maria Anna van 
11 KRWERDhN fur die (renetik von grosser Bedeutung gevvesen. 

In Holland hat sie einen grossen Einfluss auf die Verbreitung gene- 
tischer Kenntms gehabt, und zwar tuchtiger, griindlicher Kenntnisse. 
Dies darf man ja nicht unterschatzen, nachdem man in Zeitungen, 
Zeitschriften und Voitragen zu popularisieren anting, und somit viol 
oberflaehliche, oitmals sogar falsche Einsichten verbreitet warden 
und iinmer noch werden. Als das Intercsse fur die Erblichkeitslehre 
in weiteren Kreisen wuchs, erschien im Jahre 1926 ihr Werk: ,Erfe- 


— 3 — 



4 TIN h 'JAMMhS, BKl)El T Tl T N(. VON I)R. M. A. VAN HERWLRDEN 


lijkheid bij don Mcnsch en Eugenctiek’, das sclion in 1929 in zweiter 
Auflagc erschien. Dies Ruch fur den gel)ildeten Laien entsprach nicht 
ntir emem Bedurfnis, sondern wohl selten wird ein Werk so vollkom- 
men seinen Zweck erfullt haben wic dieses. Obwolil sie als Medizine- 
rin auf genetischem Gebiet nicht selbst experimentell tatig gcwesen 
war, batie sie sich vollstandig in die genet ischen Probleme emgearbei- 
tet. In lhrem Ruch hat sie die Prinzipien der Genetik, aucli die kom- 
phzierteren Erscheinungen in klarer Weise behandelt und ihrc beson- 
deie schriitstellerische Regaining hat es zu einem der allerbesten 
Werke, die lusher auf diesem Gebiel in Holland und ini Ausland er- 
schienen, gemacht. Eerner hat sie auch durch ihrc Vorlesungen uber 
ErbJichkeitslehre und durch verschiedene Artikel in Zeitschrittcn 
dazu initgewirkt, alien denen, die den Menschen, seine Eigeiischaften 
und seine Taten beurteilen und werten niussen, die grosse Redeutung 
dieser Materie zu beweisen, also Medizinern, Juristen, Padagogen, 
Soziologen. limner hat sie dabei vor einem zu leiehtfertigen Urteil 
gewarnt, da sie lief iiberzeugt war von unserer sehr mangelhaften 
Kentnnis voni Genotypus des Menschen. Aber (‘ben deswi*gen auch 
hat sie immer die Notwendigkeit des Stadiums der Erbhchkeit beim 
Menschen hervorgehoben und betont, dass es wimschenswei t sei, zu 
diesem Zweck, mehr als bisher in den Zivilstandsregistern uber jeden 
Menschen aufzuzeichnen. Es 1 st ihr leider bei der letzten VoJkszah- 
lung nicht gelungen den ublichen Eragen noch einige hinzuzufiigen, 
die spater fur die Erblichkeitsuntersuchungen von wesentliclier Re¬ 
deutung gcwesen waien. 

Diesselbe Bestreben kommt auch in den von Pukelharinc, und 
iiir gegrundeten Verein ,Het Nederlandsche Volk* zum Ausdruck, 
der das Stadium des niederlandischcs Volkes in verscluedenen Ilin- 
siditen beabsichtigte. Dieser Verein hat zwar nacli aussen hm nicht 
viol geleistet und ist spater, liberflussig geworden, unautfallig ver- 
schwunden. Trotzdem ist es der, diesem Verein zugrunde licgen- 
den Auflassung zu verdanken, dass die, Koninklijke Akademie van 
W(‘tenschappen* zu Amsterdam in 1925 eine Kommission einsetzte, 
di(* eine antliropologische Bestandaufnahme des niederlandischen 
Volkes anstellen sollte. Dabei bekain Dr. van Hrrwerdkn gleichzei- 
tig den Auftrag das Verbaltnis der Rlutgru])pen in Holland zu be- 
stimmen. Nicht bloss ordnete sie diese vielumfassende Untersiichung 
und liess alle Restimmungen in ihrem Laboratorium verrichten, son- 
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dern sie arbeitete sich vollstandig in die Erblichkeiiserscheinungen 
der verschiedenen Blutgruppen ein und in die verschiedenen Hypo- 
thesen und Thcorien, die zur Erklarung aufgestellt wurden. In ver- 
schiedenen Artikeln behandelte sie die Blutgruppen, deren erbliche 
Grundlage, die Verteilung der Menschheit in Blutgruppen, die Be 
deutung der Kenntnis von den Blutgruppen fur die Feststellung der 
Vaterscliaft. Wenn sie auch das grosse Werk leider nicht hat vollen- 
den konnen, so hat diese Untersuchung docli schon wiehtige Resul- 
tale gezcitigt. Es hat sich herausgestellt, class sich kem Zusammen- 
Jiang nachweisen lasst zwischen Blutgruppe einerseits und Schadel- 
mdex, Augeniarbe, Haarfarbe und das Auftreten gewisser Krankhei- 
ten anderseits. Audi konnte man aus den Beobaehtungen nicht auf 
emeu inerklichen Unterschied ini Verhaltnis der Blutgrup]>en bei der 
norduicderlandischen Bevolkerung und der sudniederlandisehen vorn 
vurwiegend alpinen Typus schliessen. Deutlich wahrnehrnbare Un- 
terschiede zwischen der Bevolkerung kleiner, scharf umrissener Ge- 
biete (zwischen Dori und Omgegend) erwiesen sich nicht als cine 
holge von Rassenuntetsehieden, sondern mussten auf Inzucht ver¬ 
schiedenen Anfangsmatenals zuruckgefuhrt werden. 

Zusannnen mit Dr. Joh. van her Seek betonte sie schon in 1923 im 
Namen dei damaligen Kommission fur Erblichkeitsprobleme die Not- 
wendigkeit einer Organisation zwecks Nachforschung nach der Ver- 
breilung erbln her Eigenschaften und Abweichungen beim Mensclien. 
Die hollandischen Arzte wurden zur Mitwirkung angeregt und zur Er- 
leichtei ung wurden ilineneintadie St ammlisten zur Verfugunggestdlt. 

Wiederholt belurwortete sie auf Konferenzen ini Ausland die Uber- 
einstinunung in der Stammbaumablassung. Nachdem dies zur Ein- 
setzung einer Subkonnnission fur den Entwurf vines allgemeingiilti- 
gen Stannubaums fur internalionalen Gebrauch gefuhrt hatte, in w r d- 
clier Subkonnnission sie und H. II. Lauc.hun sassen, hat sie sich 
sehr viel Mu he gegeben die verschiedenen Auffassungen in dieser 
llinsicht kennenzulernen, sodass sie schlicsslich, zusannnen mit 
Lauc.uhn emeu Must erst ammbaum abfasste, der sogut wie moglich 
den verschiedenartigen Anforderungen gerecht wird. 

In den eugenischen Kreisen ist Maria Anna van Hm<werden 
cine der bedeutendsten Person]ichkeiten gewcsen, nicht nur in HoE 
land, sondern aucli im Ausland. In Holland hat sie in ihrein obenge- 
nannten Bueh in weiten Kreisen verkundet, was man unter Eugenik 
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verstehen soil, was man von ihr erwarten darf und was man nicht er- 
warten darf. Sie hat das in so feiner Weise getan, dass niemand, wel- 
cher Richtung er auch angehdren moge, Anstoss daran nehmen kann. 

Schon im Jahre 1921 wurde sie Mitglied der ,International Federa¬ 
tion of Eugenic Organisations', trat seit 1927 darin als Vizeprasiden- 
tin auf, wahrend sie in Holland Mitglied des ,Central Comites' war, 
spater ,Nederlandsche Eugenetische Federatie' genannt. 

Ihr klares, besonnenes Urteil und ihre griindliche Kenntnis der 
Genetik liessen sie fiber cine gesunde Kritik verfugen, und hielten sie 
davon zuriick allzu leichtfertigen Beschliissen beizustimmen. Ihre 
ruhige, iiberzeugende Debatte, ihre Bemerkungen und ihre Mitteilun- 
gen haben auf manchem Kongress und in mancher Versammlung ab- 
weichende Ansichten mit einander in Einklang gebracht. Hierdurch 
hat sie einen wohltatigen Einfluss auf die Eugenik gehabt, wo, 
mehr als auf rein wissenschaftlichem Gebiet, Genhit und Gefiihl nur 
allzuoft die Einsichten beherrschen. 

Die Bemuhungen von Dr. van Hekwerdkn um das Studium der 
Erblichkeit beim Menschen haben in hohem Masse das Bediirfnis nach 
einer Zentralstellc auch in Holland, nach dem Muster des Auslands, 
geweekt. Von dieser Zentralstellc aus sollen da,nn die verschiedenen 
Untersuchungen angestellt und die Daten gesammelt werden. Dr. 
van Herwerden hat einen wirksamen Anted an der Vorbereitung 
und Verwirklichung dieses Plans genommen. Es ist wohl sehr be- 
dauerlich, dass sie bloss so kurze Zeit die Stiftung ,Het Nederland- 
sche Instituut voor Erfelijkheidsonderzoek bij den Mensch en voor 
Rassenbiologie' zu deren Kuratoriun} sie gehorte, hat miterleben 
kdnnen. Ihr Tod bedeutet einen empfindlichen Verlust; jedoch das 
Werk des Instituts wird in ihrem Geiste fortgesetzt werden und so 
wird ihr Andenken in der besten Weise geehrt. 

♦ 
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— met Joh. v. d. Spek. Georganiseerd onderzoek naar de versprei- 
ding van erfelijke eigenschappen en afwijkingen. Ned. Tijdschr. v. 
Geneesk. 

— Een bijeenkomst van beoefenaars der eugenese in Zweden. Ned. 
Tijdschr. v. Geneesk. 

1924. Erfelijkheidsverschijnselen bij den mensch en eugenetica. Ned. 
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nismus. Biol. Centr.bl. Bd. 44. 

1925. Eugenetische bijeenkomst te Londen. Ned. Tijdschr. v. Geneesk. 

1926. Erfelijkheid bij den mensch en eugenetiek. Uitg. Mij. v. Goede 
en Goedkoope Lectuur. 

— De bijeenkomst der ^International Federation of Eugenic Organi¬ 
sations” te Parijs. Ned. Tijdschr. v. Geneesk. 

— Umkehrbare Gelbildung und histologische Fixierung. Protoplas¬ 
ma, Bd. 1. 

— Ein einheitliches System fiir Stammtafeln und Symbole. Z. f. ind. 
Abst. und Vererbungslehre, Bd. 43. 

— De verdeeling der menschheid in bloedgroepen. Mensch en Maat- 
schappij, Bd. 2. 

1927. De eerste ,World Population Conference” te Geneve. Ned. 
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— Internationale samenworking op het gebied der eugenetiek. 
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— with Th. J. Bokle-Nijland. Investigation of blood groups in 
Holland. Proc. Kon. Akad. v. Wet. Amsterdam, Vol. 33. 

— mit Th. J. Bokle-Nijland. Liber die Blutgruppenforschung in 
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groupinvestigation in the Over-Veluwe. Proc. Kon. Akad. v. Wet. 
Amsterdam, Vol. 35. 

— mit C. P. J. Penning und Th. J. Boele-Nijland. Blutgruppen- 
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Untersuchung in der Over-Veluwe. Z. f. Morph, u. Anthrop. Bd. 31. 

— Het organisme in wording. W. P. van Stockum en Zn. 's-Graven- 
hage. 

1933. Das Verhalten des Kernchromatins wahrend der Spermato- 
genese. Arch. f. exper. Zellforschung. Bd. 14. 

— Het inzicht van Dr. S. R. Steinmetz in de eugenetica. Mensch en 
Maatschappij, Bd. 9. 

— Eugenics abroad and in Holland. Eugenics review, Vol. 24 and 25. 

— Het ontwerp van een Noorsche sterilisatiewet. Ned. Tijdschr. v. 
Geneesk. 

— Een Nederlandscli Instituut voor erfelijkheidsonderzoek. Ned. 
Tijdschr. v. Geneesk. 

— with Floris Hers and Th. J. Boele-Nijland. Bloodgroup 
investigation in De Hoeksche Waard. Proc. Kon. Akacl. v. Wet. 
Amsterdam. Vol. 36. 

mit Floris Hers und Th. J. Boele-Nijland. Blutgruppcn-Un- 
tersuchungen in De Hoeksche Waard. Z. f. Morph, u. Anthrop. 
Bd. 33. 



L’EXAMEN MEDICAL PRENUPTIAL 
SES MODALITES ET SES CONSEQUENCES 


par lc 

Dr. Georges Schreibkr (dc Paris) 

Vice-president de la Section eu^nique de l’lnstitut International 
d'AnthropoloPie 

(Re(u pouv la publication le 20 max, ig3$) 


Sur le principe memo de Futilite de l'examen medical prenuptial 
Funanimite est actuellement acquise. Tous les esprits avertis esti- 
ment que, par des mtHhodes appropriees, on pourra sur cette terre 
reduire le nombre des etres miserablcs, handicapes des leur naissance 
par des tares des maladies ou des infirinites. La procreation doit etre 
consciente et le mariage destine k perpetuer la vie doit etre considere 
comme un acte solennel qui implique une notion exacte des response- 
bilites encourues par chacun des con joints vis-a-vis de l'autre et vis & 
vis des enfants destines a naitre de leur union. 

I. LES DIVERS SYSTEMES DE CONTROLE SANITAIRE PRENUPTIAL 

Aussi bien a Fheure actuelle les divergences se manifestent-elles 
surtout sur les modalites d’application. Ayant eu a les exposer recem- 
ment, en 1932, dans un rapport presente a Paris au XIXe Congres 
d'Hygiene, je me contenterai de les rapy^eler d'une fa 9 on succincte. 

1 Controle sanitaire prenuptial base sur une simple declaration 

Ce systeme a ete adopte par les pays scandinaves. La loi matri- 
moniale norvegienne, prise en exemple, interdit le mariage h toute 
personne atteinte alienation mentale ou de syphilis ci la periode con- 
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II 


tagieuse. Elle n'autorise, d'autre part, le mariage des sujets atteints 
d'une autre maladie venerienne pouvant 6tre contagieuse, d’epilepsie 
ou de lepre , que si lc futur conjoint a ete mis au courant de leur exis¬ 
tence et si les deux candidats ont ete informes par un medecin des 
dangers qu'ils encourent pour eux et leur descendance. 

Ce systeme offre le plus de garanties. II evite, au maximum, les 
erreurs mcdicales, mais il est base sur la mise en jeu d'une police sani- 
taire et sur la violation du secret professionnel. A ce double point de 
vue, il ne peut etre applique dans la plupart des pays. 

2°. Contrdle sanitaire prenuptial bane sur un examen sanitaire obliga- 
toire avec veto medical possible on delivrance d'un certificat d*aptitude 

au mariage 

Ce systeme fonctionne aux Etats-Unis dans les etats de Oregon 
(1913), Dakota du Nord (1913), Wisconsin (1917), Alabama (1919), 
Caroline du Nord (1921), Wyoming (1921), Louisiane (1924). 

Il a ete egalement institue en Turquie par la loi du 5 Fevrier 1921. 
En France, un projet de loi, base sur un systeme analogue et presente 
par le professeur Pinard en 1926, est actuellement abandonne. Eli 
Allemagne, une loi doit probablement rendre obligatoire le certificat 
prenuptial. Le mariage sera interdit aux sujets susceptibles de trans- 
mettre des maladies hereditaires, mais les manages entre sterilises 
scront autorises. 

Les principals objections qu'ont peut faire au veto medical sont 
le pourcentage eleve d'erreurs possibles et l'extension consecutive de 
1'union libre, sans profit aucun pour l’eugenique. 

3°. Contrdle sanitaire prenuptial base stir un examen medical obliga¬ 
toire sans veto medical mais avec delivrance d’un certificat medical et 
communication obligatoire de ce certificat d Vautre fiance 

Ce syst&me, preconise par le Dr. Duval-Arnould, depute de Paris, 
a fait l'objet d'un projet de loi depose a la Chambre en 1926. Theori- 
quement il parait presenter un certain avantage, mais il constitue 
d'une fa<?on deguisee une violation du secret professionnel, ce qui 
n'est pas encore admis dans la plupart des pays. D'autre part, il est a 
craindre que certaines families, insuffisamment averties, n'interpre- 
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tent, cTune fa<;on prej udiciable a leurs propres interets, la redaction 
du certificat remis a l’un ou l'autre des fiances. 

4°. Controlc sanitaire prenuptial base sur un examen medical obliga- 
toire sans veto medical et sans delivrance d'un certificat d’aptitude au 

manage 

Ce systeme est celui que j’ai propose en 1923, a Paris, au Congres 
International dc Propagande d'hygiene socialc. Adopte a Punanimite 
en 1930 par la Societe frangaise d*Eugenique , ct depuis approuve par 
le Syndical des Medecms dc la Seme et par le Parti Social de la Sante 
Pubhque , il a fait, en 1932, Pobjet d’une proposition de loi de M. 
Justin Godart, ainsi libeller: 

„Article unique: Ajouter a Particle 70 du Code civil, le paragraphe 
suivant: „Avant de proceder a la publication prevue k Particle 63, 
Pofficier cPetat-civil se fera remettre par cliacun des futurs epoux une 
attestation datant de moins d’un mois emanant d’un medecin et por- 
tant que le futur epoux ou la future epouse s’est fait examiner par lui 
en vue du manage”. 

Cette proposition de loi tient compte de tous les interets en cause, 
ceux de la race et ceux des individus. L’utilite des examens medi- 
caux jjeriodiques n’est plus a demontrer et il iPest pas douleux que de 
tels examens sont particulierement justifies ci Poccasion du manage, 
puisqu’ils concernent non seulement les futurs epoux mais en outre 
les enfants appeles a naitre de leur union. 

L'obligation d’une visite de sante des fiances est desirable, mais 
elle doit eviter toute atteinte a la liberte individuelle, etant donnee 
Pinsuffisance de nos connaissances scientifiques actuelles. 

La loi que je preconise imposera seulement au medecin la redaction 
d’un certificat etablissant qu’a telle date il a exammd M. X., ou 
Melle Y., qui lui out declare devoir se marier. Cet examen medical 
prenuptial ne comporte en aucun cas la delivrance d’une autorisation 
ou d’une interdiction de mariage. Il laisse done les interesses seuls 
juges de leur decision. 

Mais, et e’est a cela que je veux en venir, le medecin consulte par 
les candidats au mariage, aura non seulement la faculte mais le devoir 
de leur donner des conseils — que ceux-ci soient ou non suivis. Ce 
sont ces differents conseils que je desire vous exposer. 
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II. MESURES PREVENTIVES - EUgEnIQUES ET THERAPEUTIQUES A 
PROPOSER A LA SUITE l/UN EXAMEN MEDICAL PRENUPTIAL 

Lc medecin qui aura procede a un examen prenuptial aura a for- 
muler un certain liombre de recommandations. „Le role du medecin, 
ecrit P. Raymond, ne doit pas etre seule men t celui d’un guerisscur.Le 
medecin doit etre aussi le conseiller des families; il doit enseigner aux 
candidats au mariage les lois de l’lieredite, les avertir des consequen¬ 
ces de l’heredite morbide, comme viendront plus tard le notaire et le 
maire qui leur rappelleront les lois de la socicte.” 

Le medecin devra declarer en premier lieu si - du point de vue 
strictement medical et eugenique - lc mariage envisage lui parait, ou 
non, desirable. 

Si le medecin juge le mariage indesirablc il devra faire savoir s’il le 
juge tel 'dcfinttivcment ou tcmporaircment et motiver son avis au point 
de vue de l’interet des con joints et des futurs enfants. 

Si le medecin juge le mariage indesirable provisoirement, il devra 
indiquer les elements qui lui permettront un jour de formuler un meil- 
leur avis et prescrire les traitements qui permettent de rendre le 
mariage inoffensif. 

Si le medecin permet le mariage, il devra dire s’il accorde cette per¬ 
mission sans reserve ou avec eerlaines restrictions. 

Quelques unes des mesures que nous envisagerons sont imposees 
dans les pays a reglementation sanitaire et matrimoniale rigoureuse. 
Certains pourront regretter qu’il n'en soit pas ainsi toujours; mais les 
cas ou l’interdiction doit etre decretee avec une certitude absolue 
sont peu nombreux, et les conscils - en quelque sorte schematises - 
que nous donnons plus loin peuvent tous comporter des reserves ou 
des amendements dans des circonstances speciales. 

Plus courants evidemment sont les cas oh une intervention thera- 
peutique methodique permettrait d’ameliorer Pavenir du foyer et de 
la descendance. De toute fac;on la generalisation de Pexamen medical 
prenuptial ne peut qu’avoir des effets salutaires en obligeant les futurs 
epoux a prendre notion de leurs responsabilites conjugales et sexuelles. 

§ 1 . Mariages deconseilles 

L^ugenique comporte encore des inconnues qui imposent au mode- 
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cin de ne se prononcer dans chaquc cas particulier qu'avec une ex¬ 
treme prudence. Notre incertitude concernant la transmission precise 
de la plupart des tares explique la repugnance que nous eprouvons k 
interdire legalement certaines unions. Cependant des observations 
nombreuses nous permettent, avec une exactitude scientifique suf- 
fisamment rigoureuse, de considerer certains mariages comtne ne- 
fastes soit pour les conjoints, soit pour lour descendance. Nul homme 
- et le medecin eugeniste en particulier - ne saurait pretendre a Tin- 
faillibilite; mais il est des cas ou, en faisant appel a sa science, a sa 
conscience et aussi a son bon sens, il sera amene k deconseiller le 
mariage soit definitivement, soit temporairement 1 ). 

1°. Mariages deconseillds definitivement 

Le medecin qui deconseille un mariage dc fayon definitive endosse 
une responsabilite tres lourde. Aussi ne saurait-il s'entourer de trop 
de garanties au point de vue de l'examen clinique et biologique du 
sujet interesse et de l'etude minutieuse de ses antecedents personnels 
et bereditaires, directs ou collateraux. En tout etat de cause, les con¬ 
sequences de sa decision ne sont pas irrevocables et les erreurs tou- 
jours possibles seront moins graves que celles qui peuvent se produire 
en Allemagne, lorsqu’une sterilisation est prononede et pratiquec en 
application de la nouvelle loi du 14 juillet 1933 pour enrayer l'here- 
dite morbide. 

Le medecin aura a deconseiller des mariages en se pla^ant soit au 
point de vue des conjoints, soit au point de vue des entants. 

A. Au point de vue des conjoints 

Void les affections qui nous paraissent devoir faire ecarter d'une 
fagon definitive l’idee d'un mariage, dans l’interet de Tun au moins 
des deux conjoints 2 ): 

a) Maladies d fironostic fatal. Nous rangeons dans cette categorie 

J ) Cc rapport est stnetement medical II est bien Evident que les manages 
les moins desirables au point de vue eugdnjque et, prophylactique peuvent 
devenn riecessaires dans certaines circonstances sp<$ciales: manage %n extre¬ 
mis, par exemple, mariage destmd d IdgiUmer un enfant, etc 

2 ) lit sou vent aussi dans l’int^ret des descendants. 
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le cancer incurable, sans invoquer la possibility de sa transmission 
hereditaire que nous discuterons ulterieurement. Nous y joignons les 
cas de tuberculose tres grave, dont Involution fatale doit etre envisagee 
a plus ou moins breve echeance, en depit de tous les traitements 
(pneumothorax, sels d’or, etc.). 

b) Intoxications graves inveterees. Telles sont Yalcoolisme chrunique 
et certaines toxicomanies dont les effets physiques et moraux sont 
des plus redoutables, (rocainomanie, etc.). 

c) Affection grave du coear ou des vaissaux. Une lesion grave du 
cocur ou des vaisseaux, notamment un anevrisme de Vaorte, ou une 
aorhte accentuee chez un ancien syphilitique, doivent faire ecarter 
tout mariage. 

d) Hemophilic. L’hemophilic est le type des maladies htrtditaires 
matriarcales (Apert). Ces maladies, coinme nous le verrons plus loin, 
out ceci de caracteristique que les sujets dangereux au point de vue 
de lour transmission hereditaire ne sont pas les sujets qui en sont 
atleints, mais leurs soeurs ~ apparemment indemnes. 

C’est dire qu’au point de vue de la descendance, rien ne s’oppose- 
rait a Tuiiion d'une femme saine avec un homme hemophile. Toute- 
fois rhemophilie comporte par elle-meme des complications a ce point 
redoutables, malgre les progres therapeutiques realises en ces dernie- 
res annecs, que le mariage avec un hemophile doit etre deconseille 
deiinitivement. 

e) Maladies nerveuses graves. La Commission constitute en 1920, 
par la Son etc de dermatologic et de syphiligraphie, dont nous reprodui- 
sons plus loin les principales conclusions a tres judicieusement declare 
que le mariage doit etre definitivement interdit a tout syphilitique 
ancien present ant des signes cliniques de lesions nerveuses: abolition 
des reflexes tendineux et achilleens, medioplantaires, rotuliens, signe 
d'ARGYLL, douleurs fulgurantes, etc. A plus forte raison le mariage 
sera-t-il definitivement dtconseille a un sujet atteint d'une paralysie 
generate ou d’un tabes averts. La sclerose en plaques est egalement a 
ranger dans ce groupe, car la question d'un mariage se pose parfois 
pour ceux qui en sont atteints. 

Le mariage des epileptiques souleve, on le sait, des problemes tres 
dtlicats. L'epilepsie, dans les pays scandinaves, n'empeche pas, le 
mariage, mais elle impose une dtclaration par laquelle le sujet atteint 
reconnait avoir cette maladie et avoir mis son futur conjoint au cou- 
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rant de son existence. Les deux candidats en outre doivent avoir ete 
informes par un mcdecin des dangers que l’epilepsie leur fait encourir 
a eux et a leur descendance. 

L’epilepsie n’est souvent qu’une maladie occasionnelle acquise du 
systeme nerveux, due a des causes varices et provoquee notamment 
par des infections de la premiere enfance qui frappent peut-etre avec 
predilection les cerveaux rendus plus fragiles par l’heredo-syphilis ou 
l’heredo-alcoolisme. II existe toutefois une epilepsie hereditaire que 
les Allemands considerent comme une contre-indication formelle k la 
procreation et justiciable de la sterilisation obligatoire. 

Nous en reparlerons plus loin. Pour l’instant, ne nous pla^ant qu'au 
point de vue de Pinterets des conjoints, nous estimons que l'epilepsie 
acquise est generalement incompatible avec le mariage si elle revet 
une forme severe se manifestant par des crises rapprochees. 

f) Maladies mcntales incurables. Les psychoses quelles qiPelles 
soient, memo les plus curables, exigent une grande prudence au point 
de vue du mariage, car elles se manifestent de preference chez des 
sujets presentant une predisposition originelle habitucllement trans¬ 
missible. D'autre part un certain nombre de maladies mentales here- 
ditaircs, dont il sera question plus loin, nous paraissent une contre- 
indication formelle au mariage. 

Au point de vue des seuls conjoints, les psychoses les moins cura¬ 
bles, comme les folios systematises progressives ou essentielles doivent 
faire deconseiller definitivement un mariage, et celad'autant plus que 
Palienation men tale n’est pas considered, en France, comme unc cau¬ 
se de divorce. 

g) Vagabondage , delinquence , homosexuality . Les vagabonds et del in¬ 
quants irreductibles doivent etre ecartes du mariage. Ils sont souvent 
eux-memes victimes d'une tare a caractere hereditaire. De plus, leur 
insociabilite est une cause majeure de detresse conjugale et de misere. 

Les mariages des homosexucls mixtes ou homo-heterosexnels , relati- 
vement frequents, doivent, pour les memes raisons etre soigneuse- 
ment evites. Au cours des seances de la onzieme Assemblcc de la Fede¬ 
ration internationale des organisations eugeniques, qui s'est tenue a 
Zurich, en Juillet 1934, le mariage des homosexuels a ete a juste titre 
tres vivement deconseille parce que Pexperience montre qu’il aboutit 
generalement a des desastres au point de vuc de la famille et du foyer. 
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B. Au point de vue des enfants 

Les manages a deconseiller definitivement sont ceux qui impli- 
quent Y impossibility de la procreation ou une procreation indcsirablc cn 
raison d'unc certitude oil d’une grande probabilite de transmission 
hereditairc d’une tare grave. 

a) Procreation impossible. La Joi civile et meme la loi religieuse 
autorisenl runion de deux individus dont l’un peut etre sciemmcnt 
inapte a la reproduction. Les manages d’hommes bien port ants avec 
des femmes ayant subi des mutilations operatoircs qui les rendent 
impropres a la fecundation, telles que des hysterectomies par exemple, 
sont frequents. Ils doivent etre deconseilles au point de vue euge- 
nitjue. 

Pour la meme raison doivent etre deconseilles definitivement les 
manages avec des femmes present ant des deformations ires accentuees 
decant etre des causes de dvstocie grave. Mais ici encore il faut etre tres 
prudent dans les interdictions qu’on peut etre appele a prononcer, car 
beaueoup de viciations du bassin dues a des infirmites congenitales, 
comme la luxation de la lianche, on acquises, comme la coxalgie, per- 
mettent un accouchement satisfaisant dans un grand nombre cle cas. 
De plus, la possibilite de pratiquer une operation cesarienne a beam 
coup ameiiore le pronostic des retrecissements pelviens ties prononces. 

b) Procreation indcsirablc. La sterilisation cugenique obi 1 gat 01 re a 
ete institute en Allemagne ] ), pour eviter les procreations indesira¬ 
bles, pai la loi du 14 juillet 1933. Cette loi, dont la mise au point a ete 
tres etudiee par les eugenistes allemands, au nombre desquels il con- 
vient de citer particulierement le professeur Rudin, a pour but d'en- 
rayei Theredite morbide. Son article ler est ainsilibelle: 

Art. ler. 'Ponte personne atteinte iVnnc maladie hereditairc pent etre 
rendne infeconde par une intervention chirurgicale, e*est-a~dire sterili¬ 
se r, si d’a pres les experiences de la science medicale, il y a lieu d’ad- 
mettre avec une grande probabilite que ses descendants seront atteints 
d*une affection hereditairc gravesphysique noumentale . 

') Georges Schkeiher, La sterilisation eugenujue en Allemagne line 
annee d’apphcation cle la loi du 14 Juillet 1933 pour renraiement de l’liere- 
ditc morbide. Communication pr^sentc^e k la Section d'cugtbiique de Vlnstitut 
international d’anthiopologie - Stance ctu 24 Janvier 1935 - Revue anthropolo - 
gtque 1935 , 

Genetica XVIII 1 ? 
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I/article 2 precise les maladies qui sont justiciables de la sterilisa¬ 
tion. Ce sont: 

1°. La debilite intellectuelle congenitale 

2°. La demence precoce 

3°. La folic circulaire 

4°. Vepilepsie hereditaire 

5°. La choree hereditaire de Huntington 

6°. La cecite hereditaire 

7°. La surdile hereditaire 

8°. Les difformites physiques graves her edit air es 
9°. L*alcoolisme grave . 

A la reunion de la Federation internationale des organisations eugeni - 
ques de Zurich, a la suite de l'expose fort documents et fort interes- 
sant presente par le professeur Rudin, j'ai eleve, ainsi que le Dr. G. 
P. Frets, une critique de principe centre la legislation eugenique 
nazistc. Nous avons reproche a la nouvelle loi d'autoriser une opera¬ 
tion radicale et sans appel cornme la sterilisation simplemcnt lors- 
qu'il existe une forte probability en faveur de la transmission heredi- 
taire d’une des maladies ci-dcssus mentionnees. 

Les inspirateurs et commentateurs allemands delaloi acceptent de 
gaiete dc coeur cette responsabilite. Ils proclament ouvertement que, 
pour sauvegarder la sante de la race allcmande, ils preferent rcnoncer 
d la procreation d’mdividus sains plutot que de s’exposer au risque de 
voir naitre des individus tares. 

I/exemple qu’ils donnent est celui de la maladie No. 5 de la loi: 
choree hereditaire de Huntington. Comme il s’agit d’une maladie a 
caractere hereditaire dominant , ils est intent qu’elle releve sans discus¬ 
sion possible de la sterilisation. Or la sterilisation de tous les individus 
atteints de cette affection permet de prevoir la non procreation de 50 
pour 100 d'enfants tares, mais aussi de 50 pour 100 d’enfants sains. 
II faut, de Tavis des eugenistes hitleriens, sacrifier ces 50 pour 100 
d’enfants sains, si Ton veut voir disparaitre la choree hereditaire. 

Le Dr. E. Apert et beaucoup d’autres eugenistes frangais se de- 
mandent s’il faut aller aussi loin. Pour ma part, je n'accepte pas, en 
pareil cas, la sterilisation eugenique obligatoire, parce que ses conse¬ 
quences sont irreparables en cas d’erreur; mais j'estime que les mala¬ 
dies retenues par la loi eugenique allemande sont suffisamment redou- 
tables au point de vue de Lheredite morbide pour qu'ellcs incitent lc 
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medecin a deconseiller formellement 1c mariage k un individu ou avec 
un individu qui en est atteint. C’est pourquoi, ayant k exposer les cas 
qui rendent la procreation indesirable, j’ai cru devoir tout d'abord 
reproduire la iiste des maladies qui peuvent etre considerees comme 
les plus typiques au point de vue de l'heredit^ morbide, mais il en est 
d'autres encore k singaler k cette place. 

Les affections pour lesquelles il convient de deconseiller le mariage 
definitivement au point de vue de la procreation peuvent, en effet, 
etre ranges sous les rubriques suivantes: 

a. Maladies mentales familiales *) 

Telles sont principalement les maladies mentales k heredite simi- 
laire: Suicide her edit air c. Folic des degeneres. Folic gemellaire. Psy¬ 
choses familiales de differents types. 

D'apres des statistiques de Woods et Hutchinson, dans 22,6 pour 
100 des cas de maladies mentales ayant necessity l’internement, un 
des parents au moins avait presente des troubles mentaux. Apert, de 
son cote, sign ale que les psychoses sont 8 fois plus frequentes chez les 
parents d’alienes que chez les parents de sujets sains. 

Les idiotic. s familiales font partie de ce groupe. Les consultations 
prenuptiales ne se pratiqueront que rarement a leur sujet ; mais on 
con^oit que les eugenistes categoriques demandent la sterilisation des 
sujets qui en sont atteints. 

Pour les idiots inaptes a la reproduction, cette operation n'a pas 
d'importance. Pour les autres, elle evite les consequences facheuses 
d'unions c<mtractees au hasard des rencontres, et souvent d’une fa^on 
inconscientc lorsqu'il s'agit dc. femmes. 

p. Maladies nerveases familiales 

Un certain nombre de ces maladies se transmettent sans disconti- 
nuite des parents aux enfants, de la memc fa 9 on que les caracteres 
mendeliens dominants. Le type en est fourni par la choree hereditaire 
de Huntington, que nous avons deja signalee. Citons egalement 
Yheredo-ataxic ccrebelleuse dc Pierre-Marie, la nevrite hvpertrophique 
familiale de Pierre-Marie Boveri. 

Crouzon pense qu'il faut egalement ranger dans ce groupe la ma- 
ladie de Thomsen et la maladie dc Friedreich. 

3 ) O Crouzon, H£r£rlite dans los maladies du systfeme nerveux et dans les 
maladies osseuses dystrophiques. Le Journal mddical fran<;ais, septembre 
1926. 
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Vcpilepsie hereditaire d’autre part nous parait une maladie de con¬ 
sequences suffisamment peniblcs pour faire ecarter le mariage. 

y. Affections neuro-ocnlcures familialcs A ) 

Parmi les affections a heredite continue, suivant le type dominant 
de Mendel, il faut signaler Yhemeralopie essentielle congenitale fami¬ 
lial e ct hereditaire de True. Parmi les affections a heredite discon¬ 
tinue, suivant le type recessif de Mendel, il faut citer la rctiniie pig- 
mentaire 2 ) qui apparait vers 12 ans et evolue lentement vers la cecite. 
Parmi les aifections a heredite matriarcale, il faut mentionner la 
nevrite optique retrolmlbaire hereditaire, ou maladie de Leber, qui touche 
les deux yeux et apparait vers 20 ou 25 ans, et le nystagmus essentiel 
heredo-familial quo Ton rencontre clicz les Bretons 3 ). 

8. Maladies osscuses f a mil iales 

Dans ce groupe peuvent etre rangees la dysoslose clcidocramenne 
hereditaire de Pierre-Marie et Sainton et la dysoslose cranio-faciale 
hereditaire de Crouzon. Cette derniere s’accompagnc de lesions ocu- 
laires et parfois d'epilepsie et de debilite intellectuelle. Il convient de 
signaler egalenient que Yachondroplasie presente, d'apres Souques, 
un caractere familial dans un cinquieme des cas et qu’elle s’accom¬ 
pagne souvent aussi d’insuffisance intellectuelle. 

z. Malformations diverses hereditaires 

Dans ce groupe on peut ranger un certain liombre de difformites 
qui, commc la choree de Huntington, se transmettent en ligne direc- 
te des parents aux enfants, suivant le type inendelien dominant (ma¬ 
ladies parentalcs de Apert). Telles sont notamment la malformation 
des ex tre mites en pince de homard , la kerotodermic des ext remit es, les 
hypophalangies familialcs, etc. Ces difformites creent un etat d’in- 
feriorite suffisant pour qu’il ne suit pas desirable de multiplier le 
nombre des individus qui en sont porteurs. 

Apres cette revue analytique, nous pouvons encore, d'une fagon 

J ) A. Monbkun, I/heredite et les maladies familialcs en opthalmologie 
Le Journal me'dical ftan(ats, sept 1926. 

*) Dans un quart ties cas de rdtimte pigmentaire on retrouve la consangui¬ 
nity des patents 

3 ) Le daltonisme est egalement une affection oculaire fairuliale & heredite 
matriarcale, mais le trouble de la vue qui le caract6rise et qui consiste dans 
d'abolition de la perception de certaines couleurs ne suffit pas a deconseiller 
le mariage 
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synthetique, faire les recommanclations suivantes dans l'int£ret de 
la descendance: 

Sont a deconseiller definitivement : 

1 °. Le rnariage d'un individu sain avec un sujet atteint d'une mala - 
die familiale a hereditc continue. Type: choree hereditaire de Hunting- 
ton. Une telle maladie se comportc a la fa^on d'un caractere mendelien 
dominant et fournit un pourcentage d'enfants tares de 50 pour 100. 

2°. Le mariage d’un individu atteint d'une maladie familiale a 
her edit e discontinue (reiinite pigmentaire, surdi-mutite familiale , etc.), 
avec un descendant d’une famille semblablement atteinte ou avec un 
de ses ronsanguins, meme a un degre treseloignc. Une telle maladie se 
eomporte a la fa^on d'un caractere mendelien recesstf. Elle peut rester 
latente pendant plusieurs generations. „1J faut, dit Apert, remonter 
haut dans les ascendants, loin dans les collateraux pour etre surs de 
marier a un sujet sain, le sujet provenarit d'une souche morbide." 

3°. Le mariage d'un individu sain avec une femme indemne en ap- 
])arence, mais dont les freres sont atteints d'une maladie familiale d 
hereditc malnarcale. Type: hemophilic. Comme nous l’avons signale 
precedemment, Jes sujets dangereux au point de vue de la transmis¬ 
sion de la tare ne sont pas dans ces families les sujets malades, mais 
lours soeurs. Les enfants males de ces dernieres sont atteints en gene¬ 
ral dans la proportion de 50 pour 100. Leurs filles paraissent indem- 
nes, mais dies transmettent a leur tour la tare matriarcale a leurs 
enfants males dans la memo proportion de 50 pour 100. 

2°. Mariages dcconseilles temporairement 

Le mariage devra etre deconseille temporairement lorsque l'un des 
futurs conjoints est atteint d’une maladie severe contagieuse pour 
l’autre, ou nocive pour la descendance et que les dangers qu'elle com¬ 
porte peuvent disparaitre au bout d'un delai plus ou moins long, 
notainment apres institution d’un traitement methodique et prolonge. 

Sous nos climats, les maladies les plus courantes pour lesquelles ces 
circonstances seront h envisager sont la tubcrculose evolutive et les 
maladies veniriennes 1 ). 

l ) Les lois matrimoniales des pays scandinaves obligent le candidat au ma¬ 
riage atteint deldpre k declarer sa maladie et a la signaler & son futur conjoint. 
Par contre elles laissent liberty entidre aux tubcrculeux, quel que soit le degre* 
des lesions qu'ils pr&sentent. Cette contradiction s’explique difficilement. 
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I) Tuberculose evolutive 

La tuberculose, en raison de sa frequence ct de sa gravite, est une 
des maladies qui devra le plus retenir 1’attention du medecin con- 
suite en vue d’un mariage. 

A. Dangers pour les conjoints. — Lors de l'examen prenuptial, les 
candidats au mariage pourront se savoir porteurs d'une lesion tuber- 
culeuse, mais celle-ci pourra d'autres fois leur etre revelee a cette 
occasion et cette event ualite serait beaucoup plus frequente si l'ex- 
ameti prenuptial, rendu obligatoire comme je le demande, compor- 
tait toujours une inspection radioseopique du thorax . 

L'examen obligatoire des eleves de l'Universitd de Barcclone a per- 
mis, en 1933, au professeur Save 1 ), sur 637 etudiants de premiere 
annee de deceler 33 tuberculeux pulmonaires. Or sur ce nombre, 5 
savaient qu'ils etaient atteints, 2 le soup 9 onnaient et 26 l'ignoraient 
totalement. 

Que la tuberculose soit connue ou decelee a roccasion de l'examen 
medical prenuptial, il conviendra de donner aux in t cresses tous les 
conseils hygieniques et therapeutiques appropries. Les risques aux- 
quels le mariage et ses consequences exposent le tuberculeux lui- 
meme devront etre soulignes. 

Tout sujet atteint d’une tuberculose evolutive se trouve dans les con¬ 
ditions les plus defectueuses, non seulement pour subvenir aux besoins 
d’une famillc, mais encore pour assurer sa propre existence. Aux cau¬ 
ses d'inferiorite physique viennent s’ajoutcr, par le mariage, des sou- 
cis ct des motifs serieux de depression. 

II ne saurait etre question de vouer au celibat des jeunes gens et 
des jeunes filles, dont la sentimentalite, et souvent meme la sensua- 
lite se trouvent accrues par la maladie, mais il, est du devoir du m£de- 
cin de deconseiller temporairement le mariage, en attendant que la 
gu^rison des lesions puisse etre consideree comme suffisamment con- 
solidee. 

Il est tres difficile, sinon impossible, de fournir des precisions a cet 
egard. Certains phtisiologues estiment qu'une periode silencieuse de 

l ) I- Save, R^sultats obtenus au cours de la premiere annde d’examen 
obligator e des £l£ves de 1’ Universite autonome de Barcelone pour le diag¬ 
nostic de la tuberculose. Les Echos de la niddecine, 15 Mars 1935. 
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3 a 5 ans est necessaire pour delivrer la permission au mariage. Ce 
delai de prudence sera surtoul prolonge pour la femme car la gros- 
sesse et Tallaitement peuvent r^vciller les lesions latentes. 

Le danger de tuberculose conjugate existe, mais il est moins frequent 
qu'on pourrait le supposer de prime abord. Paul Roussel x ) ayant 
etudie le dossier de 423 families dans lesquelles un seul des epoux - ou 
les deux - etaient nettement classes comme tuberculcux, n’a trouve 
que 22 cas, - soit 5,2 pour 100 - de contagion vraisemblable entre 
epoux. Par contre la morbidite tuberculeuse infantile dans ces famil¬ 
ies etait de 25,2 pour 100. 

B. Dangers pour les enfants. — La frequence de la tuberculose 
chcz les enfants issus de parents tuberculeux a fait admettre pen¬ 
dant tres longtemps le dogme de r„h6redite de la tuberculose". Ce 
dogmc pouvait se dt^fendre avant les decoubertes de Villemin et 
de Koch; mais Tinoculabilite et la contagiosite de la maladie modi- 
fierent les idees. La tuberculose ne fut plus consideree comme une 
maladie hereditaire, mais comme une maladie familiale, parce que 
contagieusc. 

Toutefois le role de Yheredite parmi les facteurs du terrain favorable 
ou defavorable a Teclosion ou au developpement de la tuberculose est 
plausible, et Ton peut adincttre une heredo-tuberculose dy sir 0 pin ante. 
D’autre part des cas indeniables de tuberculose congenitalc ont ete 
publics depuis le debut du siecle et surtout cn ces dernieres annees, 
mais il s’agit de contagion transplacentaire et ces cas sont a conside- 
rer comme une exception. 

Pratiquement ,,1'enfant issu de parents phtisiques devient tubercu¬ 
leux parce qu’il vit dans un milieu tuberculeux. Par suite de la pro¬ 
miscuity obligatoire de la vie en commun, la tuberculose le guette a 
chaque instant et les parents, projecteurs de bacilles, vont transmettre 
presque a coup sur leur maladie a leur enfant." (Nobecourt et G. 
Schreiber) 2 ). 

l ) Paul Roussel, Tuberculose conjugale Contagion et mariage. Pans 
1922 

*) Nobecourt et CL Schreiber, Preservation de l'enfant du premier age 
contre la tuberculose. De la necessite d'eloigner l'enfant, d6s la naissance, du 
milieu familial tuberculeux. Congrds du Roval Institute of public Health. Paris 
15-19 Mai 1913 et Archives de Medecine des enfants. Avril 1914. 
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Cette constatation journaliere doit etre invoqu^e pour faire com- 
prcndre aux tuberculeux en activite que leur devoir et leur interet 
imposent 1’abstention matrimoniale temporaire. Et cela d'autant 
plus que nous ne sommes pas encore en etat de leur affirmer que rad- 
ministration du vaccin antituberculcux de Calmette et GuErin, ou 
B.C.G., des la naissance, confere une immunite reelle et suffisante. 

II. Maladies veneriennes 

Ces maladies jouent naturellement un role de tout premier plan au 
point de vue de l’examen medical prenuptial. 

A. Chancre mou. Le chancre mou, chancre simple, ou chancrelle est 
une maladie purement locale qui ne comporte pas de symptomes 
generaux. Si le candidat au mariage presente un chancre de cette 
nature, il suffira de lui consciller d’attendre la cicatrisation de la 
lesion; mais on devra le mettre soigneusement en observation, car le 
chancre moil pcut se transformer en chancre indure syphilitique. 

B. Blennoragie aigue . La blennoragie pose, au ]>oint de vue de 
l’autorisation du mariage, des problemes extrernemcnt delicats. 

Si le candidat est atteint d’une blennoragie aigne , on lui conseillera 
evidemment de remettre le mariage a une date ulterieure; mais s'il 
demande que cette date soit precisee, 1’embarras sera tres grand. 

On prescrira un traitement methodique et une surveillance de plu- 
sieurs mois. S’il s’cigit d’un homme, on ne permettra le meiriage que 
si, a plusieurs reprises, il a etc impossible de deceler du gonocoquesur 
des frottes obtenus a l'aide de la goutte matutinale ou de filaments 
urethaux recueillis a pres massage de la prostate. 

Si les examens sont negatifs, il sera prudent de chercher a provo- 
({uer la reapparition du gonocoque au moyen d'une des epreuves 
usuelles: absoi'pl^ion d’une forte quantite de bierer instillation de 
nitrate d’argent, coit rendu inoffensif par des moyens de preser¬ 
vation. 

Dans les cas douteux on ne se contentera pas d’un simple frottis. 
On aura recours a des cultures sur gelosc-ascite deTcxsudat urethral- 
ou meme du sperme commc l’a propose GuEpin en 1911 . 

Ces divers procodes n’ont toutefois qu’une valeur relative. Nega¬ 
tifs, ils n'offrent aucune garantie, et alors meme qu’on autorise le 
mariage on ne saurait affirmer au futur epoux qu’il ne va pas conta- 
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miner sa femme des la premiere nuit de noces. De telles contamina¬ 
tions s’observent souvent de nombreuses annees apres la guerison ap- 
parente d’une, et a plus forte raison, dc plusieurs blennoragies. 

Les gonocoques ont pu rester paisibles et passer inaper 9 us 10 et 20 
ans dans les voies genito-urinaires d'un homme et declancher chez 
une jeune mariee tous les accidents de la blcnnoragie: des metrites 
douloureuses et rebelles, des salpingites, des ovarites qui necessitent 
parfois des operations import antes et, qui, trop souvent, entrainent 
la sterilite. „Je suis personnelleinent convaincu, dit Siredey, que les 
mefaits de la blennoragie sont an moins aussi graves que ceux, de la 
syphilis. Celle-ci est plus effrayante, parce qu’il est facile d’en fournir 
des exemples frappants, mais les mefaits de la blennoragie sont con¬ 
stants et le nombre des femmes qui en sont victimes depasse tout ce 
que Ton peut imaginer.” 

C. Syphilis . Dans le livre si touffu d 1 Adolf Hitler )t mcin Kampf ”, 
dans ce livre on les prejuges de race heurtent a chaque page 1’csprit 
scientifiquo, il est un passage qui merite 1'approbation sans reserve 
de tons les eugenistes. (Vest celui ou Hitler declare que la question 
de la lutte contre la syphilis aurait du etre presentee comme le devoir 
de la nation et non pas comme un devoir. f) ll aurait fallu, dans ce but, 
ajoute-til, enfoncer dans le crane des hommes, par tous les moyens 
possibles et avec tout le developpement necessaire, que les degats de 
la syphilis constituent le plus affreux malheur, et ceci jusqu’a ce que 
la nation tout entiere soit parvenue a cette conviction; a savoir que 
dc lo solution dc ce prohleme depend tout , Vavemr ou la mine ” 

La c|ucstion du mariage des syphilitiques est particulierement im- 
portante puisqu'aux accidents si graves qui menacent Tindividu at- 
teint il risque d’ajouter les consetpiences desastreuses de la contami¬ 
nation du conjoint et de la transmission de la maladie aux descen¬ 
dants. 

a) Dangers pour le conjoint 

La transmission conjugate de la syphilis s'effectue principalement 
par une erosion banale, par des lesions suivantes et aussi par le sperme. 
Toute syphilis en activity impose l’interdiction temporaire du maria¬ 
ge; mais il n'est pas douteux que les recentes acquisitions therapeu- 
tiques ont tres notablement diminue la duree de la periode de conta- 
giosite de la syphilis. Dans un excellent rapport auquel nous ferons de 



26 GEORGES SCHREIRER, L’EXAMEN MEDICAL PRENUPTIAL 

larges emprunts, Guy Laroche *) souligne ce fait. „Avant Temploi 
dcs arsenicaux du type 606 et de ses derives, ecrit-il, le syphilitique 
pouvait rester contagieux durant des annees; parfois dans certains 
cas mercurio-resistants, le malheureux presentait des accidents, 
malgre et pendant le traitement mercuriel. Actuellement avec Tin- 
tensite, l'efficacite et la diversite des traitements dont nous dispo- 
sons, ces faits ne s'observent plus. Les accidents contagieux dispa- 
raissent rapidement et ne recidivent que peu ou pas chez des malades 
bien traites. Meme s'il se produit des recidives, un traitement modifie 
en vient generalement a bout. En somme, la periode contagieuse de la 
syphilis est tres coarte et d'autant plus que le malade est traite k unc 
periode plus proche de Y apparition du chancre/' 

La periode dangereuse pour le conjoint indemne ne depasse guere 
un an si le syphilitique est traite con veil ablement avant l'apparition 
des reactions serologiques et deux ans si le traitement est institue 
durant la periode secondaire. 

b) Dangers pour la descendance 

Les desastres causes par l’heredo-syphilis sont trop connus pour 
qu’il soit necessaire de leur consacrer dans ce travail une longue des¬ 
cription. Le m^decin amene a conseiller Y abstention temporaire a un 
syphilitique devra toutefois lui rappeler brievement les mefaits que 
lc treponeme pourra provoquer chez ses enfants, petits-enfants et 
meme arriere-petits-enfants: avortements, morti-natalite, debilite, 
malformations, infirmites, atteinte de tous les visceres, arrieration, 
mort prematuree, etc. 

II devra lui faire com prendre que Lexistence deja penible pour les 
sujets vigoureux et bien portants est un veritable calvaire pour la 
majorite des heredo-syphilitiques et qu'il est bien inutile de mcttre 
an monde des petits martyrs. 

c) Conditions necessaires pour permettre d un syphilitique de se 
marie r 

La syphilis est un fleau a ce point redoutable pour le foyer et pour 
la race que certains syphiligraphes ont ete jusqu’a admettre avec de 
Beurmann qu'un syphilitique n'avait pas tort de renoricer definiti- 
vement au mariage. Ce sacrifice eugenique, il faut bien le dire, ne 

l ) Guy Larochr, T J iophylaxie des maladies vcneriennes dans le mariage 
et la famille. Congr&s international de propagande d'hygi&ne sociale et d'dduca - 
tion prophylactique. Paris, 24-27 mai 1923. 
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parait nullement justifie a la plupart des auteurs, et les hitldriens les 
plus extremistes eux-memes n'ont pas englobc la syphilis dans la liste 
des maladies hereditaircs justiciables de sterilisation. 

Le professeur Fournier a toujours enseigne que le mariage ne de- 
vait pas etre interdit aux syphilitiques mais k la condition que certai- 
nes regies fussent scrupuleusement observees. II exigeait en general 
que le chancre ait cinq ou six ans d’anciennete, qu’un traitement 
energique ait ete institue et suivi pendant au moins quatre ans et que 
la maladie n'ait donne lieu a aucune manifestation apparente depuis 
deux ans au moins. 

Ces regies tres prudentes et valables, sinon pour tous les cas, du 
moins pour un grand nombre d'entre eux, ont servi de points de repe- 
res aux medecins jusqu'au moment ou les decouvertes scrologiques et 
therapeutiques du debut du siecle ont permis d’attenuer la severite 
de certaines mesures restrictives. 

En 1920, la Socictc de dermatologic et de syphiligraphie a nomme une 
commission presidee par Queyrat et composee de Hudelo, Spill- 
jviann, Gastou et Clement Simon, pour preciser, a la lumiere des 
recents progres de la medecine, les conditions du mariage des syphili¬ 
tiques. Clement Simon, qui fut nomme rapporteur de cette commis¬ 
sion, aux travaux de laquelle nous ferons de tres larges et utiles 
emprunts, a bien voulu me communiquer tout recemment les quel- 
ques correctifs therapeutiques quhl estime devoir ajouter aux con¬ 
clusions primitivement adoptees, lesquelles, dans leur ensemble, con- 
servent toute leur valeur. 

La Commission medicale de 1920 a admis que les candidats au 
mariage ay ant contract? la syphilis devaient remplir un certain nom¬ 
bre de conditions chniques, hiologiques et therapeutiques. 

a. Conditions cliniques. Le candidat au mariage doit avoir suivi un 
traitement regulier, comme nous l’indiquerons plus loin. II doit, 
d’autre part, n’avoir presente aucune lesion syphilitique contagieuse 
depuis au moins un an, apres suspension de tout traitement. II doit 
enfin n'etre porteur d'aucune lesion organique definitive. 

Les sujets chez lesquels on constate un symptome clinique de lesion 
du syst&me nerveux doivent etre ecartes du mariage. 

Ceux qui presentent une atteinte manifeste du foie, du rein, de 
Tappareil circulatoire ne doivent pas se marier avant devoir obtenu 
une guerxson complete et durable par un traitement suivi. Toutefois 
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les atteintes viscerales de la periodc secondairc, tclles que les icteres 
et les nephrites secondaires, comportent une severite moins grande 
car elles guerissent le plus sou vent sans laisser dc traces. 

p. Conditions biologiques . Le mariage ne doit etre autorise que si la 
sero-reaction est negative dans lc sang et dans les mines pendant un 
an et sans que le sujet ait etc soumis k un traitement pendant cc delai. 
Pour cette epreuve, Clement Simon recommande la recherche des 
reactions au serum non chauffe, parce que plus sensibles. 

La ponction lombairc fournit des renseignements utiles surtout pour 
les candidats traites apres l’apparition des accidents secondaires. 
Toutefois la Commission medicale de 1920 n'a pas cru devoir l’impo- 
ser en raison des difficultes que rencontreraient beaucoup de mode- 
cins pour l’effectuer. 

y. Conditions therapeatiques. La Commission de 1920 a envisage 
une serie de cas qui peuvent se presenter dans la pratique, 

1. Malade examine ct Iraite a la periodc du chancre avant Cappari¬ 
tion de la reaction de Bordet-Wasserm ann. Ce cas est le meilleur. On 
doit pratiquer deux series d’injections arsenicalcs separees par un 
mois dc repos. On atteindra pour chaque serie 3 gr. 50 environ pour 
les sels de type 606 et 4 gr. 50 a 6 gr. pour les sels de type 914. 

Un mois apres la secoiule serie on fora une nouvelle sero-reaction 
qui a toutes chances d'etre negative. On traitera alors le malade par 
2 ou 3 series d’injections de sels mcrcuriels ou bismuthiques echelon- 
nes sur 10 ou 12 mois. La reaction de B.-W. qui doit rester negative 
sera contrdlee tons les deux mois. 

A la fin de la deuxieme annec, on pourra essayer de reactiver la 
reaction de B.-W. par des injections de 0,15 et 0,30 de Novarseno- 
bcnzol ou par quelques injections de cyanure de mercure. Si la reac¬ 
tion est negative on conseillera une ponction lombairc qui doit don- 
ner issue a un liquide normal. # 

En somme on peut dire, ecrit ClEment Simon, „qu’un syphilitique 
energiquement et methodiquement soigne et suivi des la periodc du 
chancre peut se marier au bout de deux ans dont un consacre au 
traitement et 1’autre a la surveillance biologique”. 

2. Malade examine ct iraite apres apparition de la reaction dc Bor¬ 
det-Wasserm ann ou mime apres apparition des accidents secondaires . 
Dans ce cas, beaucoup moins favorable, il est prudent de continuer le 
traitement, memo si la reaction de B.-W. est devenue negative. La 
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Commission de 1920 pour cctte categoric de malades demande deux 
annees de traitement et deux annees de surveillance. L'arsenic et le 
bismuth seront utilises en cas de reaction positive, meme faiblement; 
le bismuth ou le mercure si la reaction cst negative. II sera bon de 
pratiquer une ponction lombaire k la fin de la 3eme ou de la 4eme 
an nee. 

Le mariage pour ces malades est done reporte au minimum a Ja fin 
de la 4eme an nee, si tous les resultats sont satisfaisants. 

3. Menu * cas que precedemment, mais avee reaction de Bordet-Was- 
skrmann irreducible dans le sang. Deux eventualites sont aenvisager: 

La ponction lombaire est nor male. La Commission est d’avis que si 
le 111 alade a ete soigne activement pendant 4 ou 5 ans en combinant 
les medicaments antisyphilitiques, le mariage pourra etre autorise, 
d condition qu'il sagissc cVun homme , qu’il suive apres le mariage une 
ou deux ciues par an el que sa femme soit immediatement traitee des 
qu’elle sera enceinte. 

La ponction lombaire rcvelc une reaction meningee. La Commission 
interdit le mariage avant deux annees de traitement par les arseni- 
caux, le bismuth on le mercure et exige une surveillance reguliere 
durant ce laps de temps au moyen de ponctions loinbaires qui de- 
vront devenir satisfaisantes. 

Le mariage est a deeonseiller temporairement dans ce dernier ('as 
non pas taut au point de vue de la contagion et de Lheredite qu’eti 
raison des risques cLaccidents graves (tabes, paralysie generale) et de 
mort du eandidat. 

4. Candidal au mariage, syphilitique ancicn ne pouvant fournir que 
des rcnscignemcnts vagucs snr le traitement swvi . Ce cas, encore assez 
frequent, se voit surtout che/ les sujets avant suivi un traitement 
dans les hopitaux ou dans les dispensaires. 

Si l’examen clinique ne revele lien d’anormal et si la reaction de 
B.-W., est negative, meme apres reactivation, le mariage sera autori¬ 
se avec les restrictions que nous signalons plus loin. 

Si la reaction de B.-W. au contraire est positive, sans signes clini- 
ques, on soumettra le eandidat au mariage a un traitement d’un an, 
suivi d'une surveillance d'une annee. 

Si a ce moment, la reaction de B.-W. est encore positive, le mariage 
pourra etre autorise si aucun accident n’est survenu entre temps et a 
condition que rinteresse se soumette a un traitement prolonge. 
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§ 2 ., Manages per mis 

L’examen medical prenuptial, surtout s'il est realise a l’aide de 
tons les procedes d’investigation dont dispose la science moderne, ne 
montrera que bien rarement une integrity absolue de tous les organes. 
Cette constation prouve seulement, une fois de plus, que la perfection 
n’est pas de ce monde et qu’il ne faut pas se montrer trop difficile. 

Le manage sera per mis sans arriere-pensee si l’etat de sante du can- 
didat est satisfaisant, s’il n’entraine aucun risque pour l’autre con¬ 
joint et s'il comporte les plus grandes chances d’une bonne procrea¬ 
tion, sans exposer ulterieurement les enfants a des dangers. 

Le mar i age sera egalemeni per mis, mais avec certames precautions, 
dans une serie de cas que nous allons envisager d’abord et qui neces- 
sitent des recommandations particulieres: 

1°. Mariages perm is avec certain es precautions 

A. Tubercitlose. Un grand nombre de candidats au manage presen- 
tent des lesions de tuberculose ancienne apparemment cicatrisees ou 
de lesions „fermees” qui peuvent redevenir actives et dangereuscs a 
la suite d’une rechute toujours possible. 

Le medecin, dans ces cas, ne devra pas interdire le mariage. II ne 
serait d’ailleurs pas ecoute s’il demandait aux interesses de surseoir a 
leur decision. Trop souvent meme des tuberculeux gravement at- 
teints 11 c tiennent pas compte de ses conseiis et le mettent un jour 
devant le fait accompli. II ne lui reste plus alors qu’a limiter les ris- 
ques et a indiquer les mesures prophylactiques a observer. 

Au point de vue du conjoint, le medecin conseillera au tuberculeux 
de pratiquer de frequents lavages buccaux anti-septiques, de met!re 
sa main ou son mouchoir devant la bouche toutes les fois qu’il tousse 
ou qu’il eternuc et surtout s’ilexpectore, d’utiliser un crachoir special. 
II devra aussi recommander que tous les accessoires et objets qui lui 
servent, que son linge, de meme que le parquet et les murs soient 
nettoyes regulierement et desinfectes. 

Ces moyens, malheureusement, alors meme qu’ils seraient appli¬ 
ques consciencieusement, n’offrent pas une securite absolue, lorsque 
les lesions sont accentuees et trop souvent ils ne suffisent pas a eviter 
la contamination des enfants particulierement exposes k contracter 
la maladic. 
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Au point de vue des enfants, lc tuberculeux contagieux, certain ou 
possible, devra etre nettement informe des modalites de contamina¬ 
tion que nous avons exposes precedemment. 

Si des enfants naissent, on conseillera d’une part Fadministration 
de vac tin antitubcrculeux B.C.G. par voie buccale des les premiers 
jours de la naissance, avec revaccination a la fin de la lere, de la 
3eme, de la 7eme et de la 15eme annee. 

Mais surtout, si les risques de contagion sont certains, on exigera 
des la naissance Veloignement de Venfant du milieu familial, comme 
nous avons ete les premiers a le reclamer avec le professeur Nonfi- 
court l ) en 1913. En outre on insistera sur la necessite de prolongcr 
cet eloigncment . Comme je Fai ecrit recemment 2 ), etant donnec notre 
incertitude sur le delai necessaire au B.C.G. pour conferer l'immunitc 
et sur la realite memo de cette immunite, notre devoir, jusqu'a plus 
ample informe, est de ne pas nous porter garants de Tefficacite pre- 
munitrice du B.C.G. et de conseiller aux families dc se comporter au 
point de vue prophylactique, comme si le B.C.G. n’etait pas agissant. 

B. Blcnnoragic anaemic. Nous avons montre precedemment com- 
bien le gonocoque etait tenace et combien redoutables peuvent etre 
ses mefaits meme a tres longue echeance. 

Faut-il done interdire le mariage a tous les porteurs eventuels de 
gonocoques? Cela n'est pas possible parce qu’ils sont trop. Les sta- 
tistiques des medccins anglais, allemands, americains, fran<;ais, etc., 
sont d’accord pour admettre que, dans les grandes villes, 8 homines 
sur 10 ages de plus de trentc ans peuvent etre consideres comme 
ayant paye leur tribut a la blennoragic et qu’un grand nombre d'en- 
tre eux hebergent encore des gonocoques au moment du mariage. 

Force nous est done de ne pas nous montrer trop severes a Tegard 
d’un blennoragique ancien candidat au mariage. (dependant, nous lui 
demanderons de se laisser examiner soigneusement et nous le sou- 
mettrons aux diverses epreuves que nous avons deja meritionnees 
pour chercher a provoquer chez lui Y apparition d’une goutte ure- 
thrale dans laquclle nous rechcrclicrons la persistancc possible de 
gonocoques. 

Si nous en trouvons et si nous ne reussissons pas a differer le 

l ) Nob^court et G. Schreiber, loc cit. 

a ) Georges Schreiber, line enqufite sur l'apparition des meninp;ites tu- 
berculeuses apres le LL C. G. La Clinique, Avril 1935. 
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mariage, nous prescrirons un traitement susceptible de steriliser 
l'uretre. En meme temps nous devrons donner tous les conseils utiles 
pour e viter la contamination dc la femme. 

Si des enfants naissent, nous aurons soin d'insister sur rimportance 
de F instillation tntraoculaire de nitrate d'argent suivant la technique 
de CkedE, instillation quiest d’aillcurs pratiquee, actuellement syste- 
matiquement chez tous les nouveaux-nes pour les preserver de 
l’ophtalmie gonococcique. 

Plus tard, nous ne manquerons pas de recommander aux parents 
de ne pas avoir d’objets de toilette (serviettes, eponges, etc.), ou de 
tliermometres medicaux en commun avec leurs enfants, pour eviter 
Fapparition de vulvo-vaginitcs encore trop frequentes. 

C. Syphilis non contagieme. Nous avons precedemment expose en 
detail les regies qui permettent de donner a un syphilitique Fautorisa- 
tion de se marier. Mais l’obscrvation rigourcuse de ces regies ne suffit 
pas a assurer une progeniture normale. Aussi est-il necessaire d’indi- 
quer les traitements preventifs a appli(|uer avant la procreation, au 
cours de la grossesse et apres la naissance pour que les enfants soient 
robustes et a Fabri des accidents. 

II arrive malheureusement aussi trop souvent que des syphilitiques 
decident de se marier sans avoir satisfait aux conditions que nous 
avons precisees. Dans ce cas, le medecin devra leur faire connaitre les 
raisons qui rendent la procreation provisoirement indesirable et attirer 
leur attention sur les mesures qui permettent d'eviter une grossesse 
prematuree. II insistera en meme temps sur le traitement a rnettre im- 
mediatement en oeuvre si une telle grossesse se produisait neanmoins. 

Le traitement preventif de l’heredo-syphilis doit, en effet, etre 
envisage avant la grossesse, pendant la grossesse, et apres Vaccouche¬ 
ment. II a etc bien expose par Milian, a la Conference de la syphilis 
hereditaire qui s'est tenue a Paris, en Octobre 1925. , 

a) Avant la grossesse. Si le man a ete hien traite, s'il a rernpli les 
conditions demandees pour Fadmission au mariage, il sera tenu en 
surveillance constante par des examens cliniques et scrologiques pra¬ 
tiques au moins deux fois par an. De toute fac;on, il sera sage de le 
souinettre au ^traitement du pere de famillc”, preconise par Four¬ 
nier. La surveillance sera exerc^e en meme temps sur la femme. 

Si le man a eternal soigne, on le soumettra immediatement a Fun 
des traitements precedemment decrits. 



SES modalitEs et ses consequences 


33 


Si la femme presente un signe manifeste de contamination (acci¬ 
dent syphilitique cutane; sero-rcaction positive, etc.), elle sera soi¬ 
gnee imrnediatement aussi avec intensite, car la meilleure prophylaxie 
de rheredo-syphilis est le traitement de la mere avant la conception. 

b) Pendant la gross esse. Si la mere est aiteinte d’accidents syphiltti- 
qites averes, elle devra etre soignee energiquement, sous peine de voir 
l'enfant naitre convert d'accidents syphilitiques secondaires. 

L’ arsenobenzol devra etre administre largement et les doses massi- 
ves de 1 centigr. de 606 ou 1 gr. 5 de 914 par kilogr. d’individu de- 
vront etre rapidement atteintes. Les cutes d'arsenobenzol pourront 
alterner avec des cures de bismuth; mais le traitement, devra etre 
poursuivi energiquement jusqu’a la fin de la grossesse. Les traite¬ 
ment s deguises devront dans tous les cas etre soigneusement evites 
parce que totalement insuffisants. 

St la mere parait indemne de syphilis , elle doit ncanmoins etre soig¬ 
nee egalement. Cest la seule sauvegarde de 1’enfant a naitre, dit 
Milian. 

c) A pres Vaccouchement. La grossesse, malgre toutes les precau¬ 
tions prises, peut se terminer par un avortement. Dans ce cas tout est 
a recommencer, et il taut soumettre a nouveau la femme a un traite¬ 
ment intensif prolonge. 

Si la grossesse a abouti a la naissancc d y un enfant viable , cc dernier 
devra etre traite metliodiquement a son tour soit par des injections 
de sulfarsenol ou de bismuth, soit par des frictions mercurielles. 

2°. Mariagcs p e r m i s sans reserves 

Toutes les fois que l’examen medical prenuptial ne revelera aucun 
fait susceptible de compromettre la sante du conjoint ou la descen¬ 
dance, le manage sera permis sans restriction. 

Nous serions presque tentes d'ajouter que le doute meme doit be- 
neficier. ... ,,a l'accuse”, e’est-a-dire au candidat matrimonial. En 
tout cas, pour les conseils de renoncement ou de temporisation, le 
tnedecin ne doit faire etat que des notions dument etablies et fairc 
abstraction de toutc opinion personnelle. C’est pourquoi nous ne 
croyons pas superflu, en terminant de signaler comme exemples 
quelques cas qui pourraient etre a tort Tobjet d'interdictions ou de 
reserves. 
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a. Descendants des cancereux 

Le cancer est particulieremcnt redoute et beaucoup de parents ne 
tiennent pas a ce que leurs enfants entrent dans une farnille eprouvee 
par cette maladie. Les enfants de cancereux auraient-ils lc devoir de 
rester celibataires? 

Wachtel j ) serait assez tente de l’admettre. Selon lui la predispo¬ 
sition du cancer serait hereditaire dans 60 pour 100 des cas, dont 25 
pour 100 au titre de caractere dominant, et 35 pour 100 au titre de 
caractere recessif. Aussi sa conclusion est-elle qu’il est indispensable 
de diriger l’attention du public sur l'eventualite de 1’herMite de pre¬ 
disposition cancereuse et d’empecher la procreation dans les families 
entach<5es de cette tare transmissible. 

Mais cette conclusion est loin d'etre admise par la plupart des 
auteurs. P. Brocq et Girt 2 ) a la suite d’unc etude approfondie decla- 
rent que „nous ne disposons d’aucun moyen de reconnaitre la quaiite 
de predisposition ou d’immunite vis-a-vis du cancer d'un individu 
donne.” 

En faveur de l’heredite du cancer, on cite 1'histoire d’une farnille 
relatee par Paul Broca: une femme succombe a 60 ans d'un cancer 
an sein. Ses quatre filles meurent cancereuses apres avoir eu 18 
enfants, dont 10 sont morts du cancer. A la quatrieme generation, on 
trouve encore un cancer sur 10 enfants. 

L’histoire de cette farnille, oil du reste le cancer va s'eteignant dans 
les generations successives, est execptionnelle. D'autre part, on peut 
dans une me me farnille - com me celle des Habsbourg par exemple - 
reunir un nombre aussi eleve de cas de morts violentes, sans qu’il y 
ait lieu evidemment d’incrimer l’heredite. Lorsqu’on recherche l’here- 
dite en reunissant un grand nombre de families ayant eu un ou plu- 
sieurs de leurs membres cancereux, on ne trouve pjus l’heredite que 
dans 12 a 13 pour 100 des cas, et la part des coincidences, comme le 
fait observer Auguste Lumiere est difficile a preciser. 

D'ailleurs a supposer que certaines varietes de cancer soient heredi- 
taires, il ne serait nullement demontre que toutes les formes de can- 


*) Wachtel, Association fvan$aise pour Vetude du cancer, 28 avril 1924. 

“) P. Brocq et Giet, Le cancer est-il hereditaire? L' Journal mddical fran - 
$ji$, septembre 1926. 
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cer le soient. Le terme dc „cancer en globe des tumeurs de nature dif- 
ferente et il serait abusif de conclure d’un cas a l’autre. 

Pour cette meme raison, il n’est pas possible de faire etat, au point 
de vue humain, des tres retentissantes experiences de Miss Maud 
Slye, de Chicago, qui s'est attachee pendant plus de vingt-cinq ans a 
l'etude d'hereditc cancereuse chez la souris blanche. Elle declare elle- 
meme que, ,/lans l’etat actuel de nos connaissances, nous manquons 
de faits exacts concernant l’heredite de tout membre de l'espece 
humaine.” 

A nos incertitudes scientifiques concernant Theredite du cancer 
viennent s'ajouter d'autres arguments pour ne pas interdire le mana¬ 
ge aux sujets appartenant a des families frappecs par le cancer. „Si 
Pon songe, ecrit le professeur Delbkt, que Ton guerit le cancer, qu’il 
apparait a un age ou les individus orit deja rendu de grands services 
a la societe, on arrive a penser que ce serait une mauvaise action de 
repandre dans le public Pidee de l'heredite du cancer pour empecher 
le mariage dc certains descendants de cancereux, d’autant que cette 
mesure ne pourrait avoir pour resultat d'eteindre le cancer, puisque 
toutes les statistiques, meme celle de Wachtkl, montrent que la 
majorite des ciincers sont acquis." 

En somme, rien ne nous permet actuellement, a nous medecins, de 
deconseiller un mariage aver un jeune homme ou une jeunc fille dont 
les parents out etc cancereux. Aucune loi matrimoniale d’ailleurs ne 
mentionne le cancer comme maladic familiale a declarer ou suscep¬ 
tible d’empecher une union legale. 

b. Jeunes filles amenorrheiques 

L ’atnenorrhee peut etre une con t re-indicat ion au mariage si etant 
primitive (e'est-a-dire si les regies n'ont jamais apparu) et permanen- 
te elle est liec a une malformation de Tuterus ou des ovaires incom¬ 
patible avec la reproduction. Il convient de signaler toutefois que 
chez des femmes qui n’avaient jamais et6 reglees on a pu voir survenir 
des grossesses normales qui attestaient Tintegrite de leurs organes 
genitaux. 

Mais l’amenorrhee des jeunes filles est dans la plupart des cas 
secondaire et causec par des troubles dc la sante generale. A pres 
avoir elimine les alterations de l'uterus ou des annexes, qui ne sont 
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generalcment pas k incriminer, le m6decin devra s’assurer qu’aucune 
maladie chronique de nature a empecher ou a retarder le manage 
n'est en cause, telle qu'une tuberculose accentuee par exemple. 

Si l’examen medical prenuptial ne revele aucune malformation 
genitale, ni aucune infection figurant dans la liste des maladies pour 
lesquelles le mariage est k deconseiller, Tautorisation de convoler en 
justes noces devra £tre donnee sans ]a moindre reserve. Presque tou- 
tes ces amcnorrhces secondaires, meme tres prolongees, gu6rissent et 
nombre de jeunes filles dont l’activite genitale parait gravement 
menacee ont ultdrieurement des enfants dans des conditions normales, 
„Consulte pour des jeunes filles amenorrheiques depuis quelques 
mois, ou meme quelques annees, ecrit Sirkdey, alors qu’ellcs avaient 
suivi sans succ&s des traitements opotherapiques rationnels plus ou 
moins prolonges, j’ai coutume de leur dire en presence de leur mere 
ou de la personne qui les accompagne, meme lorsqu'une question de 
ce genre ne m’est pas posec: „Mademoiselle, je suis convaincu que 
vous n’avez rien de grave, que les fonctions defaillantes se retabliront 
et si vous rencontrez un bon mari, n'hesitez pas a le prendre.” 

c. Descendants sains de parents atteints de certaines maladies 

familiales 

Le mariage peut etre permis sans restrictions aux sujets sains issus 
de parents atteints d'une maladie famihale d heredite continue (mala¬ 
die parent ale de Apert), a condition toutefois - au moment ou la 
question d’un mariage se pose - que ,soit nettement depasse l’age 
auquel cette maladie peut se declarer J ). Les sujets indemnes de cette 
categorie ne transmettent jamais la maladie k leurs enfants. On 
peut dire qu'il y a dans ce cas ascendance morbide mais non heredite 
morbide. * 

Le mariage peut 6tre permis egalement sans restriction aux descen¬ 
dants des sujets males cux-memeS atteints d'une maladie hereditaire ma - 
triarcale (type: h6mophilie). Ces miles, en effet, ne transmettent pas 
la maladie k leur descendance. 


n Les maladies familiales k h£r^dit£ continue d^butent k peu prds au 
mfime Age chez tous les enfants d'une m6me g6n<*ration. 
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d . Certains mariages consanguins 

Les maladies dominantes et recessives se trouvent multiplies par 
des mariages consanguins, mais la consanguinite n'est pas toujours 
malfaisante. On pourra notamment autoriser les mariages consanguins 
de sujets striciement sains cl normaux dont les antecedents „en hau¬ 
teur” et „en largeur” ne comportcnt aucune des maladies hereditaires 
que nous avons mentionnees dans la premiere partie de ce rapport. 

A Tappui de cette opinion, Apert citre entre autre les mariages 
er*tre les families Darwin ct Gallon unies depuis trois generations 
et ceux des 53 Bach musiciens. 

Les diverses affections et maladies que nous venons de passer cn 
revue au point de vue d*'s dangers qu'ellcs presentent soit pour les 
conjoints soit pour leur descendance, montrent combien est necessai- 
re Texamen medical prenuptial. 

Quelles que soient les modalites d'application, cet examen doit 
£tre rendu ohhgatoirc . 

I/examcn medical prenuptial obligatoire - meme s’il ne comporte 
ni veto medical, ni delivrance d'un certificat d’aptitude au manage - 
permet au medecin de donner les meilleurs conseils preventifs eugeni- 
ques et therapeutiques pour eviter, dans bien des cas, une contamina¬ 
tion conjugate et la naissance d'enfants tares, debiles ou voues a des 
contagions ultericures. 

L'examen medical prenuptial obligatoire rcndra les plus apprecia¬ 
tes services pour ecartcr des foyers Linfirmite, la maladie, la mort 
prcmaturec et la misere. 
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MAKULADEGENERATION 
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Privatdozent fiir menschliche Erblehre in Utrecht 
(Manuskript cmgegangen am 18. Jult 19J5) 

In vorigen Jahrhunderten wiirde es nicht leicht gewesen sein den 
Beweis zu fiihren, dass auch senile menschliche Merkmale erblich ver- 
anlagt sein konnen. Erstens ist es unmoglich, dass eine Person — und 
das gilt auch noch heutzutage — mehrere einander nachfolgenden 
Generationen von alien Leuten selber priifen kann, zweitens war da- 
mals die medizinisch-hygienische Wissenschaft noch nicht wie jetzt 
imstande die mittlere Lebensdauer des Menschen zu verlangern, so- 
dass viele Personen das Alter nicht erreichten wo sie Merkmale ge- 
zeigt haben wurden, zu denen sie veranlagt waren. 

Erst in jtingster Zeit ist es uns mbglich geworden gelegentlich Be- 
funde iiber erbliche senile Merkmale festzulegen. Es war auch hier wie- 
der die Augenheilkunde, dessen Vertreter den Vorteil des klaren 
Oherblickes des von ihnen durchforschten Sinnesorgans besitzen, die 
uns Material in dtieser Hinsicht geliefert hat. 

Wir verfiigen augenblicklich z.B. liber mehrere gut dokumentierten 
Stammbaume bzw. Sippschaftstafel von erblichem grauem Star (Ca- 
taracta senilis). In den meisten Augenkliniken wurden die klinischen 
Ergebnisse der Patienten von Anfang an genau registriert. So bln ich 
z.B. damals personlich imstande gewesen in dem von Bonders und 
Snellen geleiteten Gasthuis voo* Ooglijders aus Krankengeschichten 
die Starvererbung durch 2 bzw. 3 Generationen zu entnehmen. Beim 
Star verkehrt d^r wissenschaftliche Forscher in der vorteilhaften 
Lage, dass Diagnose und Ablauf der Krankheit gar keinen Zweifel 



FAMILIAR-ERBLICHE FALLE VON SENILER MAKULADEGENERATION 3 Q 

libriglassen und dass man die triibe Linse durch Operation entfernen 
kann. Nur liber das genaue Ausbruchsalter lassen die Daten im Stiche, 
was uns nicht wundern kann, da die Progression sich haufig iiber 
Jahre hinausschiebt und die Anfangssymptome meistens nicht vom 
Patienten bemerkt werden. Der von manchen Autoren beschriebenen 
biologisch schwer-vorstellbaren Antizipation bei Star und anderen 
Leiden bleiben wir deshalb skeptisch gegeniiberstehen, da die An¬ 
fangssymptome augenblicklich viel eher festgestellt werden und die 
Operation viel eher ausgefiihrt werden kann als friiher. 

Neben dem senilen grauen Star, der auf Linsentriibung beruht, kennt 
man den sogenannten griinen Star (Glaukom), der nichts damit zu 
tun hat, sondern eine Folge iibermassiger Druckerhohung im Inneren 
des Auges ist. Durch diesen Druck werden die Nervenfasern am Ran- 
de des Sehnerveneintritts abgeknickt und leiden die feineren Ner- 
venelemente, sodass ohne Behebung desselben die Patienten hoff- 
nungslos erblinden. Auch hier verfugen wir iiber mehrere Stamm- 
baume. Merkwurdigerweise tritt die vererbbare Form des Glaukoms 
meistens im prasenilen, ja sogar im virilen und juvenilen Alter auf 
und wurde auch hierbei ein verfriihtes Ausbruchsalter in jiingeren 
Generationen beschrieben. 

Uber die Vererbung anderer seniler Merkmale von Hornhaut, 
Bindehaut, Iris und Netzhaut sind wir noch zicmlich schlecht unter- 
richtet. 

Im Jahre 1921 hat Carl Behr die Meinung ausgesprochen und 
m. E. auf guten Griinden verteidigt, dass nicht nur die spontan auf- 
tretende Degeneration des gelben Fleckes (Macula lutea) des jiinge- 
ren und mittleren Lebensalters, sondern auch die prasenile und senile 
Form derselben auf eine angeborene vererbte Anlage beruht. 

Wahrend es nun fiir die angeborene, infantile, virile und prasenile 
Typen ziemlich leicht war den Beweis mittels Beispiele von familia- 
ren und erblichen Fallen aus dem Schrifttum und aus eigener Beob- 
achtung zu fiihren, war diese Aufgabe in bezug auf die senile Form 
fiir Behr schwieriger und musste er sie hauptsachlich auf Analogie- 
schliisse griinden. 

Eine sehr wichtige Stiitze fand Behr in dem ausschliesslich degcne- 
rativen Charakter der Gewebs^nderungen bei der senilen Entartung 
der Makula. In einer ausfiihrlichen Arbeit hat er den anatomischen 
Befund der Augen eines 78-jahrigen Mannes beschrieben, der klinisch 
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eine typische senile Makuladegeneration auf beiden Augen von glei- 
chem Aussehen und von gleicher Intensitat dargeboten hatte. In der 
Literatur lag als einzige friihere Untersuchung nur diejenige von 
Harms vor. In alien wesentlichen Punkten stimmen beide Befunde 
iiberein;nur dass der HARMSsche Fall ein vorgeschrittenes, derjenige 
von Behr ein Anfangsstadium darstellt. Das erklart die sich in drei 
Richtungen bcwegenden unwesentlichen Unterschiede: Anwesenheit 
eines Oedems und Abwesenheit von Veranderung sowie Abhebung 
der Pigmentepitlielien im Falle Behr, welche Verhaltnisse im Falle 
Harms gerade umgekehrt lagen und schliesslich geringe Veranderun- 
gen der Clioriocapillaris in dem HARMSschen Fall, die in dem Behr- 
schen fehlten und die wohl keine ursachlichc Bedeutung batten, da 
sie noch ausgesprochener extrafoveal vorkanien ohnc das daselbst 
an den Neuroepithelien die krankhafte Verkurzung der Stabchen 
und der Zapfen sowie der Gewebsschwund wie an der Fovea vorkam. 

Im BEHRschen Fall waren die anatomisclien Abweichungen aus- 
scbliesslich auf das Gebiet der Fovea beschriinkt: ganz besonders in 
der Foveola mit allmahlichc Uberleitung in den normalen Zustand 
am Fovearande. Jegliche Reparationsvorgange fehlten, das Pigment- 
epithel und die Gefasse der Chorioidea waren normal. Es handelte 
sich in erster Linie uin Gewebszerfall und zystoide Degeneration mit 
Luckenbildung in den ausseren Schichten der Netzhaut und es durfte 
angenommen werden, dass der Prozess sich von aussen nach innen 
entwiekelt hatte. 

Diese anatomisclien Befunde sprechen sehr zugiinste einer keim- 
plasmatisch bedingten vorzeitigen VitaUtatstorung der Neuroepithe¬ 
lien oder Neuronen der Fovea centralis, ohnc Stoning der Gefassver- 
sorgung. Beiir hat Recht wenn er sagt, dass man im letzten Fall auch 
Veranderungen der Pigmentzellen erwarten miisste. Auch der lang- 
sam schleichende Idinische Verlauf des Prozesses spricht gegen eine 
primare Gefasstorung x ). 

Der Beweisfiihrung der erblichen Veranlagung zu senilen Merkma- 
len stelit — wie gesagt — der unangenehme Umstand im Wege, dass 
manche F amilienmitglieder das betreffende Alter nicht erreichen und 
dass ein Untersucher ftir die Beurteilung mehrerer Generationen auf 
anamnestische Angaben angewiesen ist. Hier konnen in Zukunft ge- 


Ob das ftir alle Falle gilt bleibt fraglich (W.) s. u. 
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sammelte Zwillingsfalle von einem Teil des Mangels abhelfen: ein 
statistisch festgelegter Unterschied zwischen eineiigen und zweieiigen 
Zwillingspaaren in bezug auf konkordantes Befallensein wiirde das 
Recht der Annahme sehr verstarken, wenn nicht beweisen. 

Ferner soil man nicht nur auf Hereditat, sondern auch besonders 
auf familiares Vorkommen der senilen Makulaentartung achten. 
Behr konnte einen Fall eines 67-jahrigen Mannes beschreiben, der 
angab dass sowohl sein Vater als sein Grossvater an dem gleichen 
Augenleiden gelitten batten. Der Grossvater sei infolge einer Vcr- 
letzung einaugig gewcsen; bei ihm sowie beim Vater hatte sich das 
Leiden zu An fang der siebziger Jahren entwickelt; beim Patienten 
war das Bild der typischen doppelseitigen Entartung rechts durch 
zahlreiche Blutungen in der Netzhaut kompliziert. Beikeiner Person 
war ein Starleiden fcstgestdlt worden, 

Beiir erkannte die Schwierigkeiten einer Wertung dieser anam- 
nestischen Angaben und hat die Hoffnung ausgesprochen, dass in ab- 
sehbarer Zeit aufschlussrciche Krankengescliichten iiber mehrere Ge- 
nerationen vorliegen werden. Da wir nocli so weit nicht gekommen 
sind und auch — meines Wissens nacli — keine neue Beobachtungen 
iiber familiares Vorkommen von sender Makuladegeneration beschrie- 
ben sind, mdchte ich an dieser Stelle iiber einige von mir gemachten 
Beobachtungen berichten, die eine willkommne Stiitze der Behr- 
schen Hypothese liefern kdnnen. 

Die ersten Befunde, die sehr zugunsten einer Erbanlage sprechen, 
konnte ich ini Laufe von \ l / 2 Jahren bei 3 Schwestern erheben, die 
damals bzw. im Alter von 70, 69 und 66 Jahren standen. 

Die aitcste Dame, die mich am ehesten konsultierte klagte iiber 
subjcktivc Lichterscheinungen und Verzerrungen der Bilder (Pho- 
topsic, Metamorphopsie), nachher iiber Ausfallserscheinungcn und 
schwarze Flecke (Skotome). Seit einigen Tagen konnte sie ohne 
Lupe nicht mehr lesen. Sehscharfe rechts 5 / 30 , links 5 / 20 reichlich. In 
kiirzer Zeit sank die Sehscharfe, sodass Lesen unmoglich wurde. 
Aul beiden Augen bestand eine progressive Makulaentartung. Das 
Makulagelb war anfangs noch sichtbar. Auf dem Boden der Fovea 
centralis und um dem wallartig verdickten Randbezirk herum be- 
fanden sich zahllose kleine, meist runde, weisse, wolleartige, scharf 
umschriebene Herdchen in der Nahe der Endaste der Kapillaren und 
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ein wenig ausserhalb derselben. Ein halbes Jahr spater hatten die 
Fleckchen sich in einem Kreis zwischen Fovea und Papille der Arteria 
macularis entlang ausgebildet. Auch grossere nur wenig pigmentierte 
Feldchen waren hinzugekommen. In dieser Zeitfrist zeigte das linke 
Auge die Erscheinungen nur in geringem Ausmass. Interner Befund 
normal. 

Familie 1. Familie II. Familie III. 

I I I rechtes Auge linkes Auge 

Anfang: 70 65 63 65 69 

ill 

Sehstoruug: 72 69 66 

1 J -- j 

j I Erste Reiz- 

Verlust des zentralen Starke Herabsctzung Deutliche Herab- erscheinungen 
Sehens des rechten des rechien Auges. setzung des rechten 74 J. starke 

Auges. Anfang der Anfang der Seh- Auges Anfang der Abnahme der 
Sehscharfestorung sch&rfestbrung am Sehscharfestorung Sehkraft des 

am hnken Auge. linken Auge. am linhen Auge rechten Auges. 

Fig 1 Senile Makuladegeneration. Die Zahlen geben das Todesalter, das Alter der An* 
fangscrscheinungen oder das Ausbruchsalter an, in dem es unmdglich war mit einer 
gewohnlichen Brille zu lesen Die objektiven Abweichungen bestanden bei den drei 
Schwestern schon langere Zeit bevor sie subjektive* Klagen ausserten. Es bestand bei 
ihnen erne Gradvcrschiedenheit, sonst eine treue Wiederhohlung des famih&ren Typus. 

Die 69-jahrige Schwester kam 3 Monate spater zu mir. Sie war an- 
strengend schriftstellerisch betatigt. Sie hatte eine Blascnentziin- 
dung durchgemacht. Sie ausserte genau dieselben Klagen* die schon 
iiber ein Jahr bestanden, wie ihre Schwester. Beim ersten Besuch war 
die Sehscharfe rechts 4 / 10 , links 8 / 10 . Merkwiirdigerweise zeigte sie ein 
sehr ahnliches Augenhintergrundsbild. Im papillomakularen Gebiet 
sah ich rechts eine Menge von runden und unregelmassig begrenzten 
weissen und gelblichen Herdchen mit nur geringer Pigmentverschie- 
bung. Am linken Auge waren die Feldchen rotlich mit pigmentierten 
Randern, wahrend an vereinzelten glitzernden Stellen die Lederhaut 
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sichtbar war. Das Makulagelb war rechts grosstenteils verschwunden, 
links noch deutlich sichtbar. Der einzige Unterschied mit dem von 
der Schwester gezeigten Bilde war dieser dass auch peripher von der 
Fovea grossere Herdchen vorkamen. 

Wieder 4 Monate spater wurde ich von der 66-jahrigen Schwester 
konsultiert. Interner Befund normal. Sehscharfe rechts 6 / 12 reichlich, 
links 6 / 6 fehlerhaft. Die Klagen waren derjenigen der Schwestern 
ahnlich, jedoch weniger intensiv, Auch hier wieder eine Makuladege- 
neration unter dem Bilde einer grossen Anzahl kleiner weissen run- 
den und zackigen Herdchen mit geringer Pigmentverschiebung, 
rechts starker als links. Das Makulagelb war noch erhalten, aber auf 
dem rechten Auge verringert. 

Auch hier traf ich rechts ungefahr seehs grossere Herdchen an, die 
teilweise giitzerten, und drei- und vieleckig waren. Sie befanden sich 
um den Endzweigen der Kapillaren herum. Multiple kleine weisse und 
gelbe Herdchen auf beiden Augen. Es kamen mehr pigmentumsaum- 
te Herdchen vor als bei den beiden Schwestern. Sonst war das Bild 
ausgesprochen spezifisch-familiar, sehr typisch und ohne Gefasssto- 
rungen, und immer auf dem rechten Auge starker ausgesprochen. 

Nach diesem familiaren Fall — iiber die Aszendenz war nichts zu 
eruieren — mochte ich eine andere Beobachtung beschreiben. 

Fraulein T. (Fam. II) hatte 1920 in Alter von 65 Jahren Pliotopsien. 
Rechtes Auge Sehscharfe 5 / 8 . Emmetropic, linkes Auge Sehscharfe 
nach Korrektion 5 / 8 , leichte Verfarbungen in der Makulagegend. 1923: 
Sehscharfe auf jedem Auge nach Korrektion auf 5 / 18 verringert, dent- 
lie he doppelseitige senile M akuladegencration . 1924 gab es auf den rech¬ 
ten Auge zwischen Papille und Makula eine Adererweiterung mit klei¬ 
ner Blutung, die nachher wieder verschwanden. Von 1924-1928 all- 
mahliche Verschlechterung der Sehscharfe bis auf 6 / 18 auf jedem Auge. 
In diesen Jahren konnte ich in der Makulagegend mehrere helle Dege- 
nerationsherdchen mit leichten Pigmentverdichtungen beobachten. 
Im Jahre 1927 habe ich im Protokoll aufgezeichnet, dass die Fovea- 
gegend teilweise schmutzig verfarbt war und dass die Pigmentver- 
schiebungen wie Spinnengewebe aussahen und dass rechts eine kleine 
Glaskorpertrubung vorkam. Die kleinen, urspriinglich runden und 
ovalen Degenerationsherdchen waren zu einigen wenigen scharf be- 
grenzten weissen grdsseren Flecken verschmolzen, und es waren 
mehrere kleinere hinzugekommen. Immer war die Foveagegend da- 
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durch gekennzeichnet, dass sie als heller rosagelblicher Fleck mit 
scharfer Begrenzung zumitten der mehr diffus dunkelpigmentierten 
Umgebung sichtbar war. Wahrend des Jahres 1928 hat es im Monat 
Marz 2 Wochen lang Pupillenstorungen gegeben, wobei die rechte 
Pupille eng und lichsteif war. Die linke war mehr erweitert und wies 
cine schwachc Lichtreaktion auf, am 23.3.1928 warcn die Reaktionen 
wiedcr normal. Juli 1928 Pupillen wieder gleiche Weite, reaktions- 
los. Nach einigen Wochen waren die Reaktionen normal und sind sie 
seitdem normal geblieben. Da keinc Lues vorlag habe ich diese Pu- 
pillenstorung als Folge moglicher zentralen Zirkulationsstorung be- 
trachtet. 

vSeit Anfang 1931 bis hcute sind wenige Veranderungen aufgetreten 
und lasst sich der Befund im Jahre 1932 (Alter 77 Jahrc) folgender- 
massen beschreiben: rechts und links Foveagegend als scharfumschrie- 
bener Jiellcr gelblichroscr Fleck, links etwas unregelmassig-queroval, 
rechts grosser und polygonal von der diffus-graulich pigmentiertcn 
Umgebung unterschieden. Die Rander der degenerierten Fovea sind 
ortlich etwas starker pigmentiert als die Umgebung. In beiden Fo- 
veae, die abgeflacht sind, ist das Makulagelb bis auf winzigen liesten 
verschwund.cn, am rechten Auge sieht man nur noch Spuren desselben. 
In der Tiefe sind horizontal gerichtete artcnosklcrotische gcwundcnc 
Aderhautgc/dssc sichtbar, rechts ausgicbiger als links. Sie sind, beson- 
ders in rotfreiem Licht von hellen Streifen begleitet. Zwischen diesen 
Aderhaut- und Netzhautgefassen bcfinden sich im rechten Auge am 
oberen und temporalen Rand der Fovea 8 kristallahnlich-glitzernde 
scharfbegrenzte polygonale Degenerationsherdchen. Fines derselben 
Hat offenbar durch Sclitumpfung cin Fovearandgefass in sich hinein- 
gezogen. Uin der Fovea herum befmden sich zerstreute hellere Fleck- 
chen verschiedener Grdsse, besonders auf der temporalen und oberen 
Seite, sie sind teilwelse ebenfalis glitzcrnd, teilweise nut*hellvcrfarbt 
und konfluierend. Am linken Auge sieht man nur einen glitzernden 
Herd auf der Fovea nahe beim Rande, in der Umgebung — auch wieder 
besonders temporal und oben — mehrere Herdchcn von derselben 
Form, wie sie am rechten Auge angetroffen wurden. In der Mitte der 
abgeflachten Fovea ist ein Gefass sichtbar, das sich aus der Ader¬ 
haut nach vorne biegt und stark verastelte, ebenfalis vorwarts gerich¬ 
tete vorticosaalmliclie Zweige aufweist und wie eine Neubildung 
aussieht. 
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Zusammenfassend lasst sich iiber den Entwicklungsverlauf Folgen- 
des sagen: Anfangs auf beiden Augen nur kleine helle Degenerations- 
herdchen verschiedener Form, auf der Foveagegend beschrankt. All- 
mahlig hellere rosagelbliche Verfarbung der ganzen Fovea mit Neu- 
bildung von kleinen hellen Degenerationsherdchen auch in der Um- 
gebung der Fovea und Auftreten von kristalloldem Glitzern einzelner 
Herde, unregelmassige Verschiebung von Pigment aus den hinteren 
nach den vorderen Netzhautschichten, zunehmende Verkalkung und 
Sich t bar werdung mit Wucherung der Aderhautgefasse am Hinterpol. 
Ausbildung von leichten Glaskorpertrubungen. Dieses klinische Bild 
unterscheidet sich demnach von demjenigcn der vorigen Familie. 

Diese Dame gibt an, dass ihr Vater an Glaukom erblindet gewesen 
sein soil und vergebens operiert worden ist, und dass thre Mutter tn 
vorgerucktem Alter ohne Fuhrung umhergehen konntc , abernichl mchr 
zn lescn instande gewesen sei und dass sie nach Mitteilung des Augen- 
arztes keine Karatakt gehabt haben soli, jedoch auch nicht mit einer 
Brille zu helfen gewesen sei. 

Also handelte es sich in diesern Fall hachstwahrscheinlich ebenfalls 
um vine doppelseitige Makuladegeneration. Ein Bruder, der in Frank- 
reich wohnt, soli auch schlecht sehen, ohne dass er geholfen werden 
kann. Zwei weitere Geschwister haben keine Klagen. 

Noch einige Male wurde mir derartiges von Patienten anamnes- 
tisch mitgeteilt. 

Einen Fall mochte ich schliesslich beschreiben, da es sich hicr 
wahrscheinlich um 3 Generationen handelt (Fam. III). 

Frau H. 1931 74 J. alt hatte auf jedem Auge eine Sehscharfe 5 / J0 
mitgeringen Linsentrubungen. In den folgenden Monaten sank die 
Sehscharfe allmahlig. Am Ende des Jahres hatte das rechte Auge nur 
V J /eo Finger das linke 5 / 15 mit Miihe. Rechts war ein parazentrales 
Skotom entstanden ini papillo-makularen Biindel. Eine kleine Blu- 
tung aus einem Endkapillar schien die Ursache zu sein. Bald erschie- 
nen weisse von Pigment umrandte Herdchen und eine fegenformige 
unregelmassige Hyperpigmentation. Das Makulagelb verschwand, 
am linken Auge war es noch gut erhalten. Ein Jahr spater wies auch 
das linke Auge weisse punktformige Herdchen in den mittleren 
Scliichten der Netzhaut und kleine miliare Blutungen auf, nachher 
entstanden gelblichweisse unregelmassige strahlenformige Flecken 
mit ganz geringer Pigmentwanderung. 
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Die Entartung der Makula hat sich auf beiden Augen ziemlich 
schnell entwickelt. Die Patientin teilte nur mit, dass es einem Bruder 
in gleicher Weise vergangen war. Er wurde von einem anderen Augen* 
arzt ohne Erfolg von Katarakt operiert, die Ursache war wieder 
Makuladegeneration. Der Vater dieser Geschwister starb im Alter 
von 84 Jahren und sah in den letzten Jahren immer schlechter. Brille 
und Operation konnten keine Verbesserung bringen. Er konnte ganz 
gut umliergehen, das Lesen war ihm unmoglich und er versuchte 
noch etwas zu schreiben auf Papier mit ganz dicken schwarzen Linien 
(wahrscheinliche Diagnose: senile Makuladegeneration). Die Mutter 
des Vaters hat die letzten Jahren ihres Lebens weder lesen noch 
schreiben konnen, und sie war nicht operabel, sie konnte sich jedoch 
gut allein zurecht finden (vermutlich ebenfalls senile Makuladegene¬ 
ration). Sie starb im Alter von 88 Jahren. 

Es er weckt den Anschein alsob die stnile Makuladegeneration domi¬ 
nant vererbt werden kann und keine Antizipation dabei vorliegt. 
Wahrscheinlich bestehen familiare Biotypen, die sich durch Mit- 
beteiligung der Gefasse und durch mehr oder weniger starke Pigment- 
wanderung (bzw. Entartung) unterscheiden. 

Wenn gute Beobachtungen in Zukunft festgeiegt und vcroffent- 
licht werden, konnen unsere Nachkommen daraus Nutzen ziehen. 
Schneller aber wiirde man das Ziel erreichen wenn man mehr als vor- 
her auf familiare Falle achtet und eventuelle Zwillingsbefunde sam- 
melt. Bisher haben sich die Zwillingsforscher leider hauptsachlich nur 
noch fur Kinder und junge Leute interessiert — besonders bei mas- 
senstatistischen Erhebungen. Es wird aber sicher die Muhe lohnen 
aucli Material von alteren und senilen Zwillingen zu sammeln. Wir 
werden dabei die Modifikationsbreite, die Penetranz und Expressi- 
vitat der Anlage kennen lernen und — falls Diskordanz bei Eineiigen 
angetroffen wiirde und dieselben verheiratet warenmnd Kinder er- 
zeugt hatten — konnte man nachher einen Einblick in die Bedeu- 
tung dieser eventuellen Diskordanz durch Untersuchung der Nach¬ 
kommen erlangen. 

Dieser kurze Beitrag mochte zu dem Studium der Vererbung 
menschlicher seniler Merkmale anregen. 
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I am glad to be able to contribute a paper on the blood groups to 
the memorial volume for Miss van Herwerden on account of her 
very interesting and valuable work with blood groups and with 
eugenics in Holland. To anthropologists the human blood groups 
derive a special value from the fact that they constitute a relatively 
new and additional set of characters for racial comparisons - charac¬ 
ters whose fixity and inheritance as units make them clear-out, 
although their physiological nature is less fully understood. They are 
moreover characters which appear to be wholly without selective 
value, although they may prove to be linked to characters which 
have a selective value. They derive a further and even more funda¬ 
mental interest, which has been but little appreciated as yet by either 
geneticists or anthropologists. I refer to the fact that if, as appears to 
be the case, the A and B conditions have arisen as dominant mutations 
from the 0 condition, during the evolutionary history of humanity, 
then we have a means of inquiring further into the general nature of 
mutations and their relation to the history of the species or series of 
human species in which they have occurred. 

This paper will endeavour to review the present position as regards 
the blood groups, human and otherwise, but the subject is still 
advancing so rapidly in various directions that many of the views put 
forward must necessarily be regarded as tentative. I wish particularly 
to view the blood groups as typical mutations in a species or group of 
species of world-wide distribution which has a considerable geological 
history. 

— 47 — 
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Since the work of Hugo de Vries, geneticists have generally come 
to regard mutations as the raw material out of which new species are 
formed. The accumulation of mutational differences, larger and 
smaller, is the only mechanism of species modification which will 
bear genetical criticism. Some of these differences appear to be 
adaptive, others entirely non-adaptive in nature, and in man a very 
good case can be made out for the simultaneous occurrence of both 
types of characters. All the available evidence indicates that the 
blood groups come in the non-adaptive category. In a recent paper 
(Gates and Darby, 1934) we have discussed this aspect of the 
subject. 

We are immediately confronted with another aspect of mutational 
theory. It is well known that blood groups identical with the A and B 
of man occur also in the various anthropoids. A and B might then be 
of very ancient origin, having occurred in the common stock from 
which man and the anthropoid apes are descended. For various 
reasons it appears more probable that these blood groups have arisen 
independently as parallel mutations in the anthropoid and humanoid 
stocks, ard indeed in different anthropoid stocks as well. The con¬ 
ception of parallel mutations was originally put forward inde¬ 
pendently by Stomps and Gates on the basis of specific observations 
with Oenothera in 1912. Innumerable observations of parallel varia¬ 
tions or homologous series have since been made in many animals 
and plants and they have become of increasing importance in con¬ 
nection with conceptions of the phylogeny of particular groups. 
„ Convergent evolution” has been pointed out in many groups of 
plants and animals. It finds a clear explanation in parallel series of 
mutations. There is, then, nothing improbable in the assumption 
that A and B have arisen independently as. dominant mutations in 
the phylogeny of hAmanoids and anthropoids, and this View has been 
adopted by various workers with blood groups. The following table, 
from Zuckerman (1933), shows the results of all tests of anthropoids 
made until recently. 

Thus the few Asiatic anthropoids tested show the presence of both 
A and B, while the indications are that the African anthropoids both 
have only A. As Zuckerman points out, if it is assumed that man 
derived his blood groups from his anthropoid ancestral stock, then it 
would follow that many humans have greater affinity with the Asiatic 
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than with the African anthropoids, a highly improbable conclusion 
on other grounds. The numerous serological results with monkeys 
need not be referred to here, but experiments with the macaque are 
of special interest. Buchbinder (1933) found that these animals 
cannot be divided into blood groups. The red cells have no antigen 
identical with or closely related to the human isoagglutinogens A and 
B. Their sera, however, contain a haemagglutinin which is indis¬ 
tinguishable from the a in human serum. But if an animal is injected 
with human red corpuscles of groups 0, A or B, it will produce 
agglutinins for all human corpuscles regardless of th£rr blood 
groups. 


Table 1 



| O 

A 

1 1 

IEj 

AB 

I 

Chimpanzee . 

1 

6 

58 


_ 

Gorilla. . . . 

- 

4 1 

- 

- 

Orang.... 

- 

4 | 

6 

3 

Gibbon . . . 

- 

2 

6 

2 


Others have not only taken the alternative view* that the blood 
groups in man have been derived from his anthropoid ancestry, but 
some have also supposed that the primitive condition was one in 
which both A and B were present in every individual, the 0 condition 
having arisen since through a negative or loss mutation. This matter 
will be discussed later, but it may here be said that the blood group 
distributions appear much more intelligible on the hypothesis that 0 
was the primitive condition in man, from which the A and B have 
arisen through mutations. 

Serologists have frequently made the tacit assumption that the A 
and B mutations each occurred but once in a particular centre, from 
which they spread by inheritance and migration. Such a result would 
only be possible if there was strong selection in their favour, as Fisher 
(1930) has pointed out, and we have seen that the indications are 
against natural selection playing any part. The consideration of this 
question brings us into contact with some important genetical 
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questions regarding the nature of mutations - questions which the 
serologists have not understood. 

Everything goes.to shqw that if a particular species can produce a 
mutation once it will do so again, however low the frequency. De 
Vries wrote of mutation periods in the life of a species, and this con¬ 
ception has been inadequately considered since, especially in relation 
to the paleontological data of specific and group variation. Since 1915 
I have held the view that the capacity for producing many mutations 
is as old as the species. From the modern work, particularly with 
Drosophila, it is clear that some mutations have a higher frequency of 
recurrence than others, some of those in Drosophila being of the order 
of 1 in 10 5 ,while by selection certain mutable genes producing somatic 
effects, such as miniature -a, may give a mutation rate as high as 54% 
(Demerec 1928). On the other hand, the rare abnormalities in man 
probably have a frequency of not more than 1 in 10 6 or 10 7 . It has 
recently been estimated (Haldane, 1935) that haemophilia occurs 
as a mutation in the population of London about once in 50,000 lives. 
It is therefore clear that mutations differ in frequency and, having 
regard to the general stability of hereditary processes, it is probable 
that frequency is a more or less fixed value during a given period 
in the life of a species. 

Can mutation rates change, and if so, what can produce such a 
change? These are questions regarding which we know very little at 
the present time. Of course, it is known that X-rays and other stimuli 
will greatly increase the frequency of many mutations, but there is 
good reason for believing that without such external stimuli a par¬ 
ticular strain of a species may alter its mutation rate. Demerec 
(1931) has studied the highly mutable genes in Delphinium which 
produce variegation of the flowers by means of cell mutations. The 
rose-alpha gene was found to have a mutation rate of the order of 350 
per million cells, both in gametogenesis and in the sepal development. 
The strain was inbred for four generations, and out of ten families 
tested the mutation rate remained constant in all except one in the 
successive cell generations (divisions) of the sepals as well as in 
successive plant generations. The exceptional family developed a 
lower mutation rate, for reasons unknown. In the case of the mutable 
miniature-a gene of Drosophila viridis (Demerec, 1928) it was found 
that changes in the mutation rate could occur at the maturation 
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divisions only, in the somatic cells only, or in both. Such changes 
were apparently not due to a change in the gene but to the influence 
of other genes. By selection, three lines of miniature-a were isolated: 
(1) with low mutability, producing for 14 generations 3.5% mosaic 
flies, (2) a line producing only mosaics. This line was germinally 
constant but very mutable somatically (cell mutations). (3) a line 
which was highly mutable both germinally and somatically. Somatic 
mutability was found to be inherited as a simple dominant factor (S). 
Another dominant factor (M) was responsible for the germinal 
mutability but had no effect on somatic mutations. The miniature-a 
gene then produces three kinds of progeny, (a) wild type, (b) mutable 
miniature -a, (c) constant miniature -a. Cases of this kind furnish 
evidence that differences of mutation rate may be present in a 
particular stock at the same time. 

The case of the white Indians of Darien has been referred to 
elsewhere (Gates and Darby, 1934) but it is of such significance for 
our present discussion that I may be permitted to refer to it again. It 
is well known that all human races are capable of producing albinoes 
as recessive mutations with a relatively low frequency. The Indians 
of Darien, on the contrary, have for at least several centuries produced 
a high proportion of albinoes, although the latter are not allowed to 
intermarry and natural selection places them definitely at a dis¬ 
advantage. This state of affairs can apparently be explained only on 
the assumption that this particular tribe began some centuries ago to 
produce albinoes with a much higher frequency. In other words, for 
some quite unknown reason there was a very marked change in its 
albino mutation rate. 

If such changes take place in one mutation rate they must also 
occur in others. We are t herefore led to formulate the hypothesis that 
while many mutations are as old as the species, yet mutation rates 
change from time to time according to laws which we do not under¬ 
stand. Whether these changes are sudden, like the mutations them¬ 
selves, or gradual, we do not know. Also, since other Indian tribes 
have the usual low albino mutation rate, we are justified in con¬ 
cluding that in a particular strain of a species the rate at which a 
particular mutation appears can be altered, while in the rest of the 
species the rate remains constant. 

We must also, I think, conclude that while the capacity for 
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producing certain mutations is as old as the species, yet strains of a 
species may develope the capacity for producing certain new mu¬ 
tations from time to time. Numerous geographical varieties of a 
particular species may appear in this way, and if they have a high 
enough mutation frequency they will spread lrom the particular 
centre where they began to appear, even without any aid from natu¬ 
ral selection. 

Applying these conceptions to the blood groups, it is a reasonable 
hypothesis that the A blood group arose through a particular 0 race 
of man in a particular locality developing the ability to produce the 
A mutation with a sufficient frequency for it to spread without the 
aid of selection. This might represent merely an increase in the 
mutation rate, which was previously too low to permit of its spread 
by inheritance, or it might mean the absolute occurrence of the A 
mutation in a stock in which it had never appeared before. We have, 
at present, no means of deciding between a gradual and a marked or 
decisive change in the mutation rate, but there are certain facts to be 
mentioned later which favour the latter view. 

Because A is high in the populations of Western Europe, and B in 
India and Manchuria, it has often been assumed that they originated 
in these respective areas, but further examination of the facts renders 
this conclusion untenable as regards A. It was argued (Gates 1929a) 
that since various primitive and outlying peoples have A with little 
or no B, then A must have arisen much earlier in human evolution 
than B. Subsequent developments appear to have greatly strength¬ 
ened this conclusion. Such peripheral peoples as the Australian 
aborigines, the Hawaiians, the Maoris, the Bushmen of South Africa 
and the Lapps of Arctic Europe are so low in B as to lead to the con¬ 
clusion that what little they have has been derived from crosses with 
their neighbours. This implies early isolation in their respective conti¬ 
nents or islands before the B blood group had begun to appear. 

Now the paleontological evidence (see Keith, 1931, pp. 31, 123, 
142) indicates that the Bushmen evolved in South Africa over a long 
period from the Strandloopers and the Boskop type, and also that an 
Australoid type was partly contemporaneous in the same area. All 
these facts can be harmonized on the assumption that these ancestors 
and relatives of the Bushmen already had the A blood group, which 
has been handed down by heredity since that early time. On such 
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grounds we are led to the conclusion that the A blood group is of 
relatively high antiquity in the human race. This of course increases 
the difficulty of accounting for the 0 blood group of the American 
Indians, but that problem will be referred to below. 

The distribution of B, on the other hand, shows no indication of 
such ancient and widespread character. India is a clear centre of 
dispersal for B, and it must, on this reasoning, have begun to appear 
there only after the dispersal from Southern Asia of the Dravidian 
Australoids and the proto-Polynesian ancestors of the Maori, who 
also must have had A and not B. The theory of Wyman and Boyd 
(1935) that early man had A and B as well as 0, forces them to assume 
that in human dispersal „pure chance” determined that certain 
stocks should have A, others B and still others 0. This overlooks the 
many peculiar facts of blood group distribution which can be ex¬ 
plained on the hypothesis that the A mutation began very much 
earlier than the B. Nor is it necessary to assume, as they do, that the 
possessors of A were driven out to refuge areas by superior strength, 
skill, or numbers of the possessors of B. On the contrary, the A would 
spread before B appeared at all, if its mutation frequency were 
sufficiently high or if it were favoured (over 0) either directly or 
indirectly by natural selection. The statement of the above authors 
that „Gati:s and Darby have apparently entertained a similar 
possibility” implies a fundamental misunderstanding of our hy¬ 
pothesis, probably through failure to realize the age difference be¬ 
tween A and B. 

Let us now consider briefly the American Indians. Most of their 
tribes which have been tested give a clear indication that before 
European contact began they were wholly or almost wholly 0, and 
the same apparently applies to the Eskimo. In order to account for 
this state of affairs, it is not neccsary to assume with Wyman and 
Boyd that the A and B mutations only began in Asia after the Indians 
had crossed Behring Strait, or the Aleutian Isles route. Isolation 
must have been a factor of extraordinary importance in the early 
history of man. In the paper already referred to (Gates and Darby, 
1934) it was pointed out that the screen of islands from Saghalien to 
Formosa and the Philippines would serve to isolate a primitive 0 
people while A and later also B were spreading on the mainland of 
Asia. It was further pointed out that some of these island peoples are 
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not only remarkably like Indians in physiognomy but that some of 
the more isolated aboriginal tribes of Formosa are also still high in 0. 
They may therefore represent remnants of the ancestry from which 
the American Indians were derived. It is, therefore, by no means 
necessary to assume that man „came to America before the origin of 
the blood groups”. It is also possible that substantial evidence of 
interglacial man in America may now be forthcoming A ). This would 
of course make the facts easier to harmonize. 

Howells (1933), in a study of the blood groups and anthropometry 
of Fiji and the Solomon Islands, agrees that A is earlier than B, and 
thinks that while A is millenia old B is only centuries old. He too 
draws the unnecessary conclusion that A „must have originated only 
after the migrations to America ceased”, but he is probably right in 
concluding that it arose before the population of Australia was 
finally formed. He thinks that B spread from Central Asia and India 
through Indonesia to the Philippines along with Hindu influence, as 
late as the first millenium A.D., and filtered into Europe still later 
with Oriental trade. On the other hand, be helieves that the Poly¬ 
nesians were pre-Malayans who began the eastward migrations with 
the Christian era, before B had arisen or left its centre of origin. Nigg 
(1930) concludes that the ancestors of the Hawaiians came from 
Samoa via Tahiti about the middle of the tenth century. 

Certain other recent results regarding the blood groups of American 
Indians may now be considered. Matson and Schrader (1933) have 
found in the „Blackfeet” 76.5% A and no B among 115 believed to be 
of full blood, while there were only 5Q.6% A and 2.1% B among 
known mixed bloods. These remarkable results are confirmed by 
finding 83.3% A among putative pure „ Blood” Indians, which are 
known historically to be an offshoot of the same stock. Putative pure- 
blooded members of the Flatbeads, Sioux, Cree and other tribes to 
the number of 104 showed, on the other hand, 83.6% 0 in agreement 
with other Indians. These facts can apparently be best explained on 
the assumption that an independent „island” or centre of the A 
mutation arose in the Blackfeet-Blood Indian stock. Another case 

! ) The recent discovery at the Lindmeier site in N. Colorado, of a factory 
of Folsom man including 700 implements, and the vertebra of an extinct 
form of bison with the stone point of a lance or dart stuck in it, appears to 
confirm many earlier arrival in America. 
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which apparently calls for a similar independent origin of the B 
mutation is that of the Caraja Indians of S. America (Golden, 1930), 
in which, among 61 people 51% B were found (see Table 2). These 
Indians on the Araguaya river in Brazil are reserved and have not 
mixed with settlers or with other tribes. They are believed to belong 
to a different ethnic group from the Tupi-Guarani races in Argentina 
and Paraguay. Rahm (1931) found among 33 (out of 73 existing) 
Yahgans in Tierra del Fuego 91% B l ). This result, if correct, sug¬ 
gests another centre of the B mutation, but it is quite likely that such 
an aberrant result would be at least accentuated by inbreeding, as 
Parr (1934) has suggested for the Samaritans. He tested 83 out of an 
estimated total of 150, finding (see Table 2) a much higher percentage 
of 0 and lower of B than any of their neighbours. The Samaritans are 
known to be highly interrelated. 


Table 2 


Author 

Race 

Number 

j Blood groups (%) 

examined 

0 

i* 

1 B 

| AB 

Matson & Schrader 

Blackfeet Indians 







pure 

115 

_ 

76.5 

— 

— 


mixed 


— 

50,6 

2.1 

— 

„ 

Blood Indians 







pure 

mixed 


— 

83.3 

— 

— 

Gates & Darby 

British Columbia j 







Indians 

300 

86.7 

12.7 

0.6 

— 

Golden 

Caraja Indians 

61 

39 

5 

51 

5 

Rahm 

Yahgan Indians 

33 

9 ! 

—- 1 

91 

— 

Mazza & Franke 

Argentine Indians 

207 

82.9 

12.7 

42 

— 

Parr 

Samaritans 

83 

50.6! 

32.5: 

9.6 

7.2 

Shanklin 

Rwala Arabs 

79 

95 

5 

— 

— 

GrovK 

Ainu, Shin-Asahai- 


■ 





gawa 

55 

34.5 

40 

16.4 

9 


Ainu, Piratori 

249 

11.6 

29 3 

34.1 

25 

Nigg 

Hawaiians 

413 

36.5 

60.8 

2.2 

0.5 

1 

Sainz 

Spaniards^ * 

626 

409 

51.1 

1 32.21 

44.4 

61.3 

3.0 

5.3 

1.4 

0.7 


*) In the intermediate area Mazza and Franke (1927, quoted by Lattes) 
found 83% of blood group O among Indians of the Argentine Chaco. There 
is need for many more tests in S, America. 
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The above assumption of new and relatively recent centres of the 
A and B mutations in America appears on the whole from a genetical 
point of view more probable than the alternative view that these 
tribes are remnants of original transmigrants who possessed A or B, 
The fact must be faced that mutations are recurrent events, although 
we know nothing at present regarding the laws according to which 
new mutations begin to appear or older mutations change their 
frequency. Kroeber (1934) has similarly recognized the necessity for 
assuming several different centres of the A mutation. 

Let us now examine certain relationships of the B blood group in 
Asia and Africa. The negroes are recognized as relatively high in B, 
although not so high as the Hindus or the Chinese. Fijper (1935) has 
recently obtained the following results in South Africa (Table 3), 
to which certain others are added: 


Table 3 


Author 

Race 

Number 

Blood groups (%) 

examined 

0 

A 

1 B 

AB 

Pi j per 

Bantu l ) 

880 

53 2 

25 3 

19.2 

23 

Elsdon-Dew' 

Bantu 8 ) 

Thonga 

- 

500 

54.6 

25.8 

18 4 

1 2 


Sot ho 

542 

53 7 

25.5 

17 7 

3 1 


Nguni 3 ) 

500 

44 4 

29 2 

21 8 

4 6 

Pijpkr 

Hottentots 

506 

34.8 

30.6 

29.2 

53 

Dankmeyer in Julien 

Pygmies 

1013 

27.1 

35 9 

28.1 

8.9 

Muller 

African Negroes 

- 325 

52 3 

21 5 

23 0 

3.2 

Pi j per 

Bushmen 

548 

57.1 

29.5 

6.8 

6.6 

Altounyan 

Arabs (Hamites) 

933 

36 0 

37.0 

21.0 

6.0 


The only case outside America of a tribe approaching, 100% 0 blood 
group is that described by Shankun (1934) in the Rwala Arabs. He 
found the purest blooded of these inhabitants of the Syrian desert to 
have 95% 0, 5% A (79 persons), while even those known to have 
negro slave mixture reached 73% 0. He explains the results on the 
basis of isolation from an early period, although here also inbreeding 

*) From Transvaal. 

8 ) From S. Africa, Bechuanaland and Portuguese E. Africa. 

8 ) Including Xhosa, Mpondo, Baca, Zulus and Swazi. 
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might have accentuated the result. In the case of the Ainu, whose 
blood groups taken from different areas appear to be extraordinarily 
inconsistent, the divergencies, some of which were pointed out by 
Grove (1926), may perhaps be accounted for partly by crossing but 
more probably through isolation and inbreeding of limited groups. 
Grove typed the Ainu from seven villages in Hokkaido, finding one 
village very different from all the rest (Table 2). The marked extent to 
which the inclusion of the descendants of a single family may alter the 
statistics regarding the blood groups of a tribe is well shown in the 
case of the British Columbia Indians (Gates and Darby 1934). Of 
the whole number tested (see Table 2), 12.7% were A, while in five 
generations of the Starr family at least 50% were A. 

The results for three different groups of Bantu obtained by Pijper 
(1935) and Elsdon-Dew (1934) are very similar. The Nguni Bantu 
are, however, evidently higher in both A and B. Eldson-Dew 
accounts for the difference by assuming that the Thonga and Sotho 
have a „fairly large proportion" of Bushman blood while the Nguni 
represent a Hamitic mixture. He suggests that this Hamitic influence 
may have come from the Hottentots, whose blood groups were then 
unknown. They have recently been taken by Pijper (1935) and the 
results may be seen to fall in with the suggestion of Elsdon-Dew. 
Pijper regards the Bantu as essentially Hamites with some negro 
blood added, but many of the present Arabs must also contain some 
negroid blood from their African slaves. As regards the Hottentots, 
their physical relationship to the Bushmen seems clear, and the high 
percentage of B can be accounted for by assuming that they are 
derived from crosses of Bushmen with a negroid race high in B. 
Lotsy andGoDDijN (1928), probably concluded rightly on physical 
grounds that the Hottentots were a cross between Bushmen and 
Bantu (Kaffirs), a view first expressed by T. H. Huxley. 

The results as regards the Pygmies are of much interest, as they 
show that the Pygmies are by no means so primitive as the Bushmen, 
but that they are nearly related to the negro although having a 
markedly higher proportion of both A and B. The general results 
appear to point to the probability that there have been perhaps three 
independent centres of B mutation, namely, the African negro, the 
Hindu and the Mongolian, not to mention the more recent case in the 
South American Indian. Whether the Mongolian B is to be regarded 
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as independent of India will depend upon how much of a barrier to 
human migration the Himalayas have been. The question might 
perhaps be answered by a knowledge of the Tibetan blood groups. 
The resemblance of many of these people to American Indians sug¬ 
gests that the Tibetans may perhaps still be high in 0. 

The inevitable conclusion from a survey of the world results in 
blood-grouping is that A is present in many ^peripheral peoples” who 
possess little or no B, whereas no race of any considerable size has B 
without A. The inevitable conclusion appears to be that A is older 
and therefore more widespread than B, nor is the state of affairs 
consonant with the assumption that A and B are both phyletically 
older than 0. There appear also to be three main mutation centres of 
the B mutation, whereas A is known to have only one recent inde¬ 
pendent centre in the Blackfeet-Blood Indians. It is possible that A 
also first began in several mutation centres which have since spread 
and merged until all humanity had A except the American continents. 
A and B both show every sign of being new in the Western Hemi¬ 
sphere. 

Kappers (1934), in his masterly treatment of the anthropology of 
the Near East, combines the evidence of anthropometry, and par¬ 
ticularly of the cephalic indices, with the blood-group results of Parr, 
Shanklin and others, showing how they generally support and con¬ 
firm each other when considered in proper perspective. The stage has 
been reached in blood-group study where the bald percentages for a 
particular population are not enough. Those who take blood groups 
for anthropological purposes should as far as possible combine them 
with records of other anthropometric measurements for each indi¬ 
vidual, or at least of qualitative characters which can be recorded for 
each. Kappers has set the standard in this respect and it is to be 
hoped that it will oe widely followed. It will generally*involve team 
work between a group of investigators. 

A peculiar result obtained by Sainz (1930) in blood-grouping 
Spaniards (see Table 2) is that he finds a difference between the 
sexes, males being nearly 20% higher in 0 than females, while females 
are 17% higher in A. The meaning of such a result is not clear, since 
A and B are known to be inherited as simple non-sex-linked Mendelian 
differences. 

Hitherto the blood groups have not been proved to be genetically 
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linked with any other character, normal or pathological, but such 
linkage will no doubt be discovered sooner or later. In a recent study 
(Hogben and Pollack, 1925), no evidence was found of linkage 
between the blood groups, taste bluidness, Friedrich’s ataxia and 
brachydactyly. Pijper (1934), using a diffraction method which he 
has invented by which the mean diameter of a million red cells can 
be determined in a moment, has obtained some evidence not only 
that mean red cell diameter is a constitutional character, but that 
the mean diameters vary with the blood group of the individual. He 
believes that the individual of A blood group has the largest red 
corpuscles, B the smallest, with 0 intermediate. This requires confir¬ 
mation. 

Landsteiner and Witt (1926) showed that the classical A blood 
group is of two types differing in titre or strength. These are now 
known as A 3 and A 2 , but there have hitherto been few records of their 
racial distribution. Nigg (1930) finds that whereas in the white race 
about 80% of the A is A 2 and 20% A 2 , among 237 Hawaiians who 
gave the A test every one was A v 

The M and N blood groups were discovered by Landsteiner and 
Levine (1928). They are reactions to rabbit sera, the latter being 
obtained by injecting human blood into rabbits; but they differ from 
the classical A and B in that agglutinogens but no corresponding 
agglutinins are present in the blood. Thus the presence of M and N 
does not affect transfusion. They also differ from A and B in that 
every human being is M, N or MN, which suggests that the absence of 
both has a zygotic lethal effect. M and N are inherited as a pair of 
Mendelian factors, independent of A and B, i.e., on a different pair of 
chromosomes. The tests are more difficult to make than for A and B, 
but there are already indications of racial differences in their distri¬ 
bution. Thus among American Indians about 60% have M, 5% N, 
and 35% MN. Among Japanese M is about 30% and among European 
22-30%. 

Brief reference may be made to the blood groups of animals, for 
some of them throw much light on those of man. Goats were soon 
found to have blood groups, and in cattle and chickens they were 
found in great variety. Four blood groups have been found in horses 
and two in sheep, and various other animals are being tested; but 
Boyd and Walker (1934) have failed to find blood differences in 



6o 


R. RUGGLES GATES, RECENT PROGRESS 


guinea-pigs or mice. The blood groups of pigs are of considerable 
interest. Schermer and Kaempffer (1932) tested 2628 pigs and 
found that they fell into three groups called Ao, Oo, Oa, which showed 
a far-reaching similarity to those of man. A is dominant to 0 and a is 
dominant to 0, A and a not being alleles but linked (i.e., in a different 
locus of the same chromosome). Kaempffer (1932) also finds that 
Ao X Ao can produce a offspring (i.e., Ao’ Oo* and 0a), but A is less 
frequent than expected in this cross, suggesting that A is not always 
dominant to 0. It is concluded that there are two independent allele 
pairs and that there is high or absolute coupling of genes for the blood 
corpuscle and serum characters. 

The blood groups of rabbits are, however, perhaps of greatest 
interest. The facts are summarized by Keeler and Castle (1934). 
There are two agglutinogens, corresponding to A and B, which they 
call H x and H 2 , so that, as in man, there are four blood groups (H J# 
H 2 , HjHjj and 0). As in man, and H 2 form a pair of alleles, and 
each is inherited as a dominant to 0. The corresponding agglutinins 
are, however, not normally present in the blood plasma of rabbits, 
at least not in sufficient quantity to produce a reaction. From this it 
appears that the agglutinins are not an essential part of the inherit¬ 
ance mechanism. It remains unexplained, however, why in man only 
those agglutinins appear which are complementary to the aggluti¬ 
nogens present, unless it be that the other combinations occur but 
act as lethal factors in the embryo. Keeler and Castle offer a 
different explanation (see below). The absence of agglutinins from 
rabbits argues against their fundamental importance in man. 

If blood from a rabbit containing an agglutinogen, H x or H 2 , is 
injected into a rabbit which does not have this agglutinogen, then the 
corresponding agglutinin arises as an antibody. Also if a 0 female 
rabbit is injected with blood from an HjHg rabbit*not only are the 
agglutinins h x and h 2 developed in her blood, but by transmission 
through the placenta they are produced in the blood of her offspring. 
The agglutinogens, on the other hand, do not pass through the pla¬ 
centa (Keeler amd Castle, 1934). Nevertheless they are already 
developed in embryos 14 mm. in length, and they are present in the 
nucleated blood cells of embryos only 4 mm. long. Since no in¬ 
compatibility developes between mother and foetus, there must be 
some protective mechanism which prevents agglutination where it 
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would otherwise take place, but the nature of this is not understood. 
In human foetuses the blood group can be determined as early as the 
end of the second month, by testing the agglutinogens. The reaction 
is weak at first but gradually increases in strength until at birth it 
generally has about two-thirds the sensitivity of its mother (Furu- 
hata 1933). In the new-born child the agglutinins are those which 
have been received from the mother, and its own agglutinins can only 
be determined some months after birth. Keeler and Castle (1934) 
suggest that both in rabbit and man when the agglutinin from the 
mother's blood is antagonistic to the agglutinogen of the embryo, 
such agglutinin will be continuously neutralized in the blood of the 
foetus, before it attains sufficient titre to cause agglutination of the 
corpuscles. 

Boyd and Feldman (1934) have made a comparison of the aggluti¬ 
nogens of rabbits and men. Tn the normal absence of isoagglutinins 
from their blood, the Hj and H 2 of rabbits resemble M and N of man. 
On the other hand, they differ from M and N and agree with A and B 
of man in having four groups, the 0 condition being present. Signifi¬ 
cant measures of the relative frequency of H 3 and H 2 are difficult to 
determine owing to the large amount of inbreeding and selection in 
rabbits, but among 504 rabbits tested by Cameron and Snyder, 
75% were found to have H 2 . In man, the A and B agglutinogens have 
been demonstrated not only in the red corpuscles but also in the 
saliva, sperm, bile, urine, and they are probably produced in every 
cell 2 ). M and N, on the contrary, can only be demonstrated in the 
erythrocytes, and the same is true of Hj and H 2 . The M and N 
agglutinogens also differ from A and B in being insoluble in alcohol 
(Boyd, 1934). Boyd and Feldman (1934) suggest that there may be 
a connection between the wide distribution of A and B in the human 
body and the presence of normal isoagglutinins in the serum. It is 
found that the agglutinogens A, B, M and N all resist a temperature 
of 100°C, which destroys H a and H 2 . 

Evidence is accumulating that the agglutinogens and agglutinins 
are definite substances present in the red corpuscles or serum 
respectively and extractable by certain solvents. 

l ) Boyd and Boyd (1934) have found that the blood groups may be de¬ 
termined from dried muscle, and have attempted to determine the blood 
groups of American Indian and Egyptian mummies. 
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Schiff (1931), by purifying human sera, obtained a substance 
which contained neither portein nor free carbohydrate, but on 
hydrolysis yielded a carbohydrate. Brahm, Schiff and Weimann 
(1932) isolated an A substance in very active form and by further 
hydrolysis showed the presence of much pentose. The A agglutinin 
may therefore be a glucoside. 

Further results bearing on the mechanism of haemagglutination 
have recently been obtained by Sumner, Howell and Zeissig 
(1935). A crystallizable globulin named concanavalin A was obtained 
from the jack-bean by Sumner and Howell, which agglutinates the 
red cells of certain animals. This substance was used in various 
agglutination experiments. It was found that neutral suspensions of 
higher fatty acids and of oil of coconut, linseed, jack-bean, etc., are 
agglutinated by adding concanavalin A dissolved in salt solution; but 
suspensions of butter, lecithin, and other substances were not agglu¬ 
tinated, while suspensions of lipids derived from the red corpuscles 
were only partially agglutinated. It was further found that red cells 
of the horse, dog and cat, after laking, give a precipitate with con¬ 
canavalin A; but laked red cells of the cow, goat, sheep and man, 
which are not agglutinated by this substance, give no such pre¬ 
cipitate. The authors conclude that the substance precipitated is the 
cause of the agglutination, and they find it to be thermolabile, 
apparently protein, but not haemoglobin. 

It has been claimed that the agglutination of bacteria depends on 
the production of a chemical compound. Agglutination in the cases 
described above is believed to be caused by the formation of an 
insoluble compound of concanavalin A and an unknown substance (or 
substances), which is believed to be a hydrophilic colloid. Red cells 
of the cow are not agglutinated by concanavalin A because they do 
not contain a substance capable of uniting with it, but it is assumed 
that they contain a hydrophilic colloid which prevents spontaneous 
agglutination. If a trace of glycogen be added, these cells agglutinate. 
This is supposed to be because the glycogen is adsorbed on their 
surfaces and forms with concanavalin A a hydrophobic compound. 
This conclusion is supported by the fact that if amylase is now added, 
the glycogen is digested and the red cells tend to separate. It is 
suggested that hydrophilic substances on the surface of the corpuscles 
prevent agglutination by attracting a film of water, which acts as an 
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envelope to prevent the surfaces coming into contact. In a serum 
which agglutinates the corpuscles, this film would then be removed 
by union between the agglutinin and the agglutinogen to form a 
hydrophobic compound. If these hypotheses follow the correct lines, 
we may picture agglutination as resulting from union between an 
agglutinogen and an agglutinin, both of which are specific substances 
and both are in many cases general cell products of the organism's 
metabolism. 
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ERBLICHE BELASTUNG 
IN DER DURCHSCHNITTSBEVOLKERUNG 


von 

G. P. Frets 

(Manuskript eingegartgen am 15 . September , J 935 ) 

Mit 5 Tafeln 

DieZunahme unserer Kenntnisse der Erblichkeit, auch beim Men- 
schen, und das Bediirfnis der Gesellschaft fiihren immer mehr dazu, 
als Aussernng praventiver Heilkunde Geburtenregelung zu empfeh- 
len und dementsprechend in einem vorliegenden Falle eine ausserste 
Beschrankung der Nachkommenschaft anzuraten. Wenn man in sol- 
chen Familien mit ernster erblicher Belastung diesen Rat erteilt, 
treten im Kontrast hierzu die erblich gesunden Geschlechter vors 
Auge, betreffs deren man an erster Stelle wiinschen mochte, dass sie 
die Sorge fur die Reproduktion der Nachkommenschaft auf sich 
nahmen. 

Dieser Gegensatz, erbkrank und ert?gesund, ist zutreffend; doch 
ebenso wie es erwiinscht ist, dass noch mehr Untersuchungen liber 
Erblichkeit von Krankheit verrichtet warden, so gilt dies auch fur die 
sogenannten erblich-gesunden Geschlechter. 

Auch fur die le&ztgenannten muss durch Untersucfcung festgestellt 
warden, dass sie oder inwieweit sie wirklich erblich gesund sind. - 
Nachstehend folgt die Beschreibung einer solchen Familie, der Fam. 
CC. Diese Familie CC ist verbunden mit der Fam. A A J ). Sie ist die 
Familie miitterlicherseits von IV 48, Taf. I (1932), der in die Fam. 
A A eingeheiratet ist. 

Der Probandus, Stammbaum Taf. II, Abb. 3, II 14, starb 1877 im Alter 
von 80 Jahren in B. Er war ein etwas eigentbmlicher Mann. Von Beruf war er 

l ) Z. neur. Bd 139, 1932; vgl. auch die Fam. AB, Z. neur. Bd 152, 1935. 
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Abb, 1 . Fam.CC. l.Teildcs Stammbaumes. Driftig = zornig; flink tiichtig; uitblink. ~ hervorragend; angstig = angstlich; ongeregeld ver&nderlich; prettig karakter « angenehmes Charaktor; 
maatsch.achtcruit = sozialzuruckgegangen; vroolijk = heiter;moeielijk - schwierig; Ind. = Niederl.Indien, zz = ncrvenkrank,oneerlijk ~ unehrlich;lui- faul;imtn.^ unmoralisch;ziefig.2 = sehe, Abb, 2. 
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Baumziichter, aber oft ging er auch zum Fischen und brachte dann einen 
Teil der gefangenen Fische zu Familiengliedern; man nannte ihn wohl Simon 
den Fischer. In seinem Berufe fehlte ihm hinreichend Initiative, obgleich er 
ein guter Ztichter war. Im Umgange war nicht leicht mit ihm auszukommen. 
Er war zweimal verheiratet. Seine erste Frau, II 13, war sehr verst&ndig. In 
der Familie wurde wohl gesagt, dass die Sbhne, (III 45, III 52, III 70 und III 
74) den Verstand der Mutter hktten. Letztere starb im Alter von reichlich 50 
Jahren an Tuberkulose - Ober ihre Geschwister ist nichts bekannt. - Die 
zweite Frau, II 15, hatte zwei Schwestern. Sie war gebildet, aktiv im Haus- 
halt und hilfsbereit zu anderen 

Der Probandus hatte zwei Bruder und eine Schwester. Der aitere Bruder 
II25 (Abb. 5), war, ebenso wie Probandus, Baumziichter. Er bet&tigte sich im 
inl&ndischen Handel und war ein tiiclitiger Finanzmann. Erlebte ganz seinem 
Geschdite, nicht seiner Familie. Am Ende seines Lebens war er reich, Er war 
ein sehr sonderbarer Mann, lebenslang rieb er sich z.B. mit Petroleum ein, 
urn hierdurch alt zu werden Auch seme Kleidung w ar sonderbar; sie bestand 
in einem Mantel und einer Kappe. Er war sehr zuriickgezogen, kummerte 
sich urn niemand und machte Missbrauch von Alkohol Dabei w r ar er stolz 
und Khrenerw'eisungen sehr zug&nglich. Er war verheiratet Seine Frau war 
geistig normal, aber eine stolze Frau, die vorsichtig behandelt werden muss- 
to Der Arzt musste genug Interesse fur ihre Beschwerden zeigen und sie auf 
Gefahr einer Beinerkung hin regelm&ssig besuchen. ~ Der andere Bruder war 
ebcnfalls Banniziichter und ein miirrischer Mensch; von seiner Frau, II, 28, 
1 st nichts bekannt. - Die Schwester schliesslich, II 29. war zuruckgezogen 
und mit einem etwas sonderbaren Manne (11. 30) verheiratet. 

Der Probandus und seine Geschwister hatten alle etwas abwei- 
chende Charakterzuge; sie waren zuruckgezogen und etwas eigen- 
tiimlich; daneben hatten sie Familienschwachen, besonders die 
Schwester. Der Probandus selbst war tiichtig in seinem Fache, eben- 
falls II 25, der ausscrdern unternehmend war, aber Missbrauch von 
Alkohol machte. Die Eingeheirateten waren geistig normal, ausser II 
30, der ein Sonderling war. - Die erste Frau (II 13) des Probanden 
war eine sehr verstandige Frau; sie starb an Tuberkulose. 

Die Kinder dcs Probandus und seiner Geschwister. Generation 11. 

Ill 37 (Abb. 2, S. 69), cine sehr intelligente, lebhafte Frau, war verheira¬ 
tet mit III 36. Dieser war von Beruf Baumziichter; er trank und war ein 
roher ungebildeter Mann. Sein Vater, II 7, war bemittelt und tat viel Gutes; 
seine Mutter, II 8, war eine freundliche Frau. Seine Frau, 111 37, und das 
Fatnilienleben wirkten giinstig auf ihn, III 36, ein. Nacb dem Tode von III 
37, der im Alter von etw r a 40 Jahren in Anschluss an cinen Partus erfolgtc. 
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bheb III 36 eine Zeitlang Witwer und verheiratete sich dann mit seinem 
Dienstm&dchen, III 38. Wirtschaftlich ging er zuruck. Seine dritte Frau be- 
kam eine Apoplexie und war jahrelang invalide. 

Ill 36 hatte einen Bruder, III 33, der ihn an Bildung viel iibertraf, aber 
wenig Unternehmungslust hatte; dessen Frau, III 32, war still und eine gute 
Haush&lterin. 

Ill 45 (Taf. II, Abb. 3),warein Mann mit Allgemeininteresse;erwar Gemein- 
deratsmitglied und Stadtrat. Von Beruf war er Baumziichter, aber nicht sehr 
unternehmend in Gesch&ften; er hatte mehr Interesse fur die Zuchterei als 
fur den Handel. Gegenuber seinem Soline war er j&hzornig (S. 74). Differen- 
zen unter den Brudern wusste er mit einem Scherz aus dem Wege zu r&umen. 
Er hatte Interesse fur die Erziehung und Ausbildung der Kinder und ver- 
stand es, in anregender Weise Geschichten zu erzkhlen. Viele Jahre hatte er 
ein ernstes Magenleiden, und im Alter von 45 Jahren starb er an Perforation 
bei einem Magengeschwiir. Er war zweimal verheiratet. Seine erste Frau, III 
16 (Abb 1), war geistig normal, eine freundliche, herzlich-entgegenkommen- 
de Frau, fleissig und musterhaft m ihrem Haushalt Sie starb an einem einge- 
klemmten Bruch. - Ihre Eltern, II 3 und II 4, waren geistig normal und ge- 
bildet. Ihr Vater, II 3, war jahzormg. Ihre Mutter, II 4, war tiichtig, die Rat- 
gebcnn in der Familie, allerdings cm wenig starrkopfjg. (Ihr Bild komint 
vor in einem lllustriertcn Buche uber B) - Die zweite Frau von III 45, III 46, 
(Abb. 3) w'ar starrkopfig; sie starb an Tuberkulose. - Ihre Schw'ester, III 47, 
hatte wenig Bedurfms nach Bildung; sie starb ebenfalls an Tuberkulose. - 

Die erste Frau von III 45, III 16 (Abb. 1) hatte 5 Gcschwister. 

Ill 17 war ein aufgeweckter, h&uslicher, gutmiitiger Mann, der aber nicht 
viel Initiative hatte Seine Frau, TII 15, starb friih an Lungenentzdndung bei 
einem Partus Ihr Vater, II 1. weir geistig normal. Ill 17 verheiratete sich darauf 
zum zweiten Male (mit III 18). Ill 15 war eine angstliche Natur und hatte 6 
Gcschwister. Finer von diesen (III 10) machte Missbrauch von Alkohol und 
beging Selbstmord. t)brigens waren alle vollwertige Menschen mit einer gu- 
ten Existenz. - Von den Eingeheirateten war 111 4 ein recht sonderbarer 
Mann, er ging nach Indien. 

Ill 21 war eine vollwertige Frau. Infolge Allcoholmissbrauches ihres Mannes 
(III 22), eines Notars, hatte sie ein schweres Eeben. Sie gingen wirtschaftlich 
sehr zuruck. - Ein anderei Bruder, III 26, hatte einen unangenehmen Cha- 
rakter; er machte Missbrauch von Alkohol und war naclilkssig in seinem Be¬ 
ruf; split er ging es besser. - Audi III 30 war untiichtig in seinem Gesch&fts- 
betriebe. 

Ill 52 (Taf. Ill, Abb. 4) hat einen anderen Charakter als sein Bruder III 45. 
Er ist sarkaslisch und l&stig im Umgange; er versteht Respekt einzufl&ssen 
und ist stolz. Durch seinen Unternehmungsgeist wurde er ein wohlsituierter 
Mann Nach dcm Tode seines Bruders III 45 wurde auch er Gemeinderats- 
mitglied und Stadtrat, der sich durch Fdrderung der Gemeindeinteressen um 
seinen Wohnort recht verdient machte. Er hatte ein Magenleiden und litt 
auch an Ileufieber. - Seine Frau, III 53, war eine Freundin ihrer sp&teren 




begaafd = begabt; ijdel — eitel, levendig = lebhaft. stil = ruhig, schweigsam; dood geb. = tot geboren. 
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Schw&gerin, III 16; sie war <?ine etwas sonderbare und stolze Frau, deren 
Bruder III 66, geistig abnormal war (Abb. 4). 

Ill 57 war ein gemiitlicher Mann mit viel weniger Bestrebungen und Ehr- 
sucht als seine Bruder III 52 und III 74. Ausserdem hatte er wirtschaftlich 
Gegenschl&ge. Erst war er Landmann, sp&ter Ladeninhaber. Er litt an einem 
chronischen Magengescliwiir. Seine Frau, III 58, war sehr gutmiitig, kdrper- 
lich sehr korpulent, dabei aber nervbs und konnte seelisch wenig vertragen; 
sie starb an Apoplexie. - Fine Zwiliingsschwester von ihr, III 59, war geistes- 
krank und wurde in einer Anstalt verpflegt, wo sie auch gestorben ist. Die 
Diagnose war Melancholia errabunda (nach den Aufzeichnungen in der Kran- 
kengeschichte wiirden wir jetzt Dementia paranoides sagen). Die Erkran- 
kung erfolgte im Anschluss an der Geburt einer Zwilling (Abb. 8). Laut der 
Mitteilungen der Familie sollen beide Zwillingsschwestern als einzige mbg- 
liche Unterscheidung verschieden gef&rbte Haarb&ndchen getragen haben. 
W&hrend der Verlobung von III 58 mit III 97 sollen verschiedentlich Scherze 
inszeniert sein, bei welchen dann III 59 anstatt ihrer Schwester znm Vor- 
schein kam, und irrtumlich von ihrem zukiinftigen Schwager fiir seine Ver- 
lobte gehalten wurde. Bezuglich seelischer Obereinstimmung der Schwestern 
war nichts zu erfahren. (s S. 96, Zus.). 

Ill 70, der dritte Bruder, war intelligent; er studierte und wurde sp&ter 
Professor in der Anatomie, um etwa 1890 trat er vom Amte zurbek, infolge 
einer Infektion durch Leichengift. Danach besch&ftigte er sich mit Philoso¬ 
phic und redigierte er eine allgemein-wissenschaftliche Zeitschnft. Er hatte 
ein zuruckgezogenes Wesen und eine pessimistische Lebensanschauung. 
Seine Frau, III 71, erne freundliche, gebildete Frau, war die Tochter eines 
Professors. 

Ill 72 w f ar lebhaft, aufgeweckt, gutherzig, aber daneben etwas eigentiim- 
lich; auch er war Baumziichter. Er war zweimal verheiratet; seine erste Frau 
IV 110 (Abb. 3) litt an Melancholic und beging Selbstmord. Auch der 
Bruder IV 111 litt an Melancholie. Die Ehe blieb kinderlos. Auch die 2 Ehe 
war kinderlos. 

Ill 74 war von Beruf Baumziichter; er \yar unternehmend und ein sehr 
guter Gcsch&ftsinan. Im Umgange war er lebhaft und herzlich. Er machte 
die Periode zunehmender Wohlfahrt nach 1870 mit und hatte das grbsste 
Geschaft mit ausgedehnten Auslandhandel in seinem Wohnorte. Er war sehr 
beredt und hatte eiije starke eigene Meinung. Von semen beiden Frauen - er 
war zweimal verheiratet - starb die eme, IV 76 (Abb. 2) an Yuberkulose. Ill 
79, die 2. Frau hatte einen st&rrigen Charakter. Ihr Bruder, III 81, war 
ein angesehener Arzt; die Schwester, III 82, war sehr mtirrisch. Der 
Ehemann der letzteren, III 83 (Abb. 4) liebte ein mdglichst gutes Leben. 

Der zweiten Ehe des Probandus II 14 (Abb. 3) sind 3 Kinder entsprossen. 
Ill 39 (Abb. 3) w r ar Baumziichter; er war lebhaft, gutherzig, hatte recht 
stark eigene Meinungen; im Alter von etwa 60 Jahren starb er an einem 
Nieren- und Herzleiden. Seine Frau, IV 87 (Abb 2) hat auch einen ziemlich 
stolzen Charakter; sie ist die Tochter der Stiefschw'ester ihres Mannes (S. 73) 

III 40 starb im Alter von etwa 16 Jahren als Zdgljng eines Pensionates an 
einer Ohrentziindung. - III 41 starb schon jung. 
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Abb. 3. Fam. CO 3 Teil des Stammbaumes Zeer verstandig sehr gates Verstand; werkz. = arbeitsam; zuinig =■ sparsam, knorrxg « miirrisch ;stijfhooidig = starrkophg; 
eigenaardig = eigentumlich; dom -= dunim; waanged. — Wahngedanken, gotdh. * gulherzig; opgew. =• lebhalt. Berichtigung: zie fig. 11, muss soin fig 9; zie fig, 9 muss sein fig. 
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Abb 4. Fam CC. 4. Teil ties Stammbaumej Heerschzuchtig --- herrschsilchtig; bekwaam ~ tuchtig; mel. errab. -- melancholia errabunda; ondernemend -- tuchti) 
biz — sonderbar;kz - geisteskrank; norsch - unfreundlich, eenzelvig ----- zuruckgezogen, te grondc - zu Grunde. Bench tigung: z. fig. 10 muss sein fig. 8. 
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II 14 (Abb. 3) hatte aus seiner ersten Ehe 7 und aus seiner zweiten 
Ehe 3 Kinder. - III 37 (Abb. 2) war intelligent und aktiv, ebenfalls 
III 45, der ausserdem vertraglich war und vielseitiges Interesse hatte. 
- Ill 52 (Abb. 4) war verstandig, unternehmend, herrschsiichtig, 
stolz und zurtickgezogen. - III 57 war ein einfacher Mann, humoris- 
tisch von Art; er litt an einem Magengeschwtir, ebenso wie III 45. - 
III 70 war sehr intelligent, Professor der Anatomie, zurtickgezogen, 
etwas deprimiert. - III 72 hatte ein heiteres Wesen und war gutmtitig, 
daneben aber auch sonderbar. - III 74 war intelligent und ein guter 
Redner; er hatte Unternehmungsgeist und ftir Vieles Interesse. Alle 
waren mehr oder weniger zurtickgezogene, herrschstichtige, stolze, 
wenig aufgeraumte, doch aktive Personlichkeiten. - III 39 (Abb. 3) 
aus der zweiten Ehe hatte auch diese Eigenschaftenund war daneben 
gutherzig, - Die Genannten haben in der zweiten Halfte des vorigen 
Jahrhunderts sich um die wirtschaftliche Entwicklung ihres Ge- 
burtsortes verdient gemacht. 

Von den Eingeheirateten war III 36 eine derbe Natur; er machte 
Missbrauch von Alkohol. Sein Bruder III 33, war gebildeter, aber 
wenig aktiv. - Ill 16 (Abb. 1) war eine freundliche Frau, ihr Vater 
II 3 war jahzornig, ihre Brtider III 26 und III 30 waren nachlassig in 
ihrem Beruf, III 26 machte Missbrauch von Alkohol. - III 10 beging 
Selbstmord. - III 46 (Abb. 3) war launenhaft, III 53 (Abb. 4) zurtick¬ 
gezogen und stolz; ihr Bruder, III 56, war sehr zurtickgezogen. Ill 58 
war nervos und deren Zwillingsschwester, III 59, geisteskrank. Ill 71 
war verstandig, III 79 mtirrisch. 

II 25 (Abb 5), der Sdtestc Bruder des Probanden, hatte 5 Kinder. Von den 
3 Tdchtern, III 88-90, war die erste, III 88, sehr energisch und stolz; auch 
die zweite, III 89, war energisch, die dritte, III 90, sanft, Der Sohn, III 92. 
war sonderbar und menschenscheu. Der jimgste Sohn, III 94, ahnelte III 92, 
er war zuruckgeblieben und ledig. 

II 27, der zweite Bruder des Probanden, hatte b Kinder. Die Tochter, 111 
97, war verheiratet; sie war recht sonderbar und bekiimmerte sich um nie- 
mand Die beiden Sdhne, III 96 und III 99, waren ebenfalls ungewohnliche 
Persdnlichkeiten; sie lebten mit ihrer Sehw f ester ,111 100, sehr zuritckgezo- 
gen. Ihre Baumziichterei betrieben sie auf sehr eigentiimliche altkluge Weise; 
viel verdient wurde nicht. Die Schwester, III 100, w r ar in ihrer Jugend ein 
sympathisches Madchen; sp&ter war sie auch zurtickgezogen. 

II 29, die Schwester des Proband us, hatte 4 Kinder. Die 3 S6hne, III 101— 
103, sind gute Sechziger geworden; sie blieben alle ledig. Es waren sehr eigen- 
ttimliche Menschen und familienkrank; mann nannte sie „die drei Heems- 
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kinder"; auch III 104 war sonderbar. - III 102 war verst&ndlich der beste; 
III 103 war geistig nicht normal; er ging immer flbtend im Garten hin und 
her Sie vernachl&ssigten ihr Ausseres, und vemunftiges Besprechen einer 
Angelegenheit war mit ihnen nicht moglich. 



Abb 5. Fam. CC. 5. (letzter) Teil des Stammbaumes. Trotsch — stolz; 
schuw — scheu; grommerig - nnirrisch; vreemd fremd; achtcrhjk ~- 
schwachsinnig; zonderlmg — Sonderhng; stuipen =- Ivr&mpfe, afwijkend ~ 

abweichend 

Von den Kindern von II 25, II 27 und II 29 (Abb. 5) batten die 
meisten abweichende Charaktereigenschaften; sie waren vor allem 
zuriickgezogen und eigemsinnig. Ill 92>und III 94 waren menschen- 
scheu, III 94 ausserdem zuriickgeblieben. Auch III 96 und III 99 leb- 
ten ein eigenes Leben. Ill 101, 102 und 103 waren Sonderlinge; der 
letztere war geistig abnormal. - Von den Eingeheirateten war II 30 
ebenfalls ein wunderlicher Mann. Gesellschaftlich hat keines dieser 
Kinder etwas Namhaftes erreicht. 

Von den 5 Kindern von II 27 ist nur eines verheiratet; die 4 Kin¬ 
der von II 29 blieben alle ledig. 

Die Enkel und Enkclinnen des Probandus und seiner Geschwister . 
Die dritte Generation . 

Die Kinder von III 37 und III 36 (Abb. 2). Der ersten Ehe von III 36 
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entsprossen 2 Kinder, eine Tochter und ein Sohn. Die Tochter, IV 76, war 
mit III 74 (Abb. 4) verheiratet und starb fruh an Tuberkulose. Sie hatte einen 
sympathischen Charakter. - Ihr Bruder, IV 77, hatte auch einen guten Cha- 
rakter und ebenso wie seine Schwester einen guten Verstand; er maehte aber 
frtih Missbrauch von Alkohol und kam gesch&ftlich nicht vorw&rts. Seine 
Frau, IV 78, starb an Tuberkulose, ebenso wie eine Schwester von ihr. Nach 
ihrem Tode siedelte er nach Amerika liber, wo er im Alter von 83 Jahren 
starb. 

III 36 und III 37 (Abb. 2) hatten 7 Kinder. Die Jugend der Kinder litt 
unter dem Alkoholmissbrauch des Vaters und seiner dritten Ehe. Die drei 
Stthne waren starke Trinker, besonders IV 81 und IV 84 - IV 81 hatte einen 
guten Charakter, war jedoch willensschwach in bezug auf Alkohol, er ging 
gesellschaftlich zurtick und starb plbtzlich im Alter von 40 Jahren. Er war 
nut einer geistig abwcichenden Frau, IV 82, verheiratet, die u a. Zwangs- 
handlungen veriibte (siehe Abb. 10 und S. 85). 

IV 83 war ein mtelligenter Mann, dabei stolz, wie wir dies oft bei der Fa- 
milie III 37-74 angetroffen haben Er griindete em gut gehendes Geschaft 
und war mit seiner Nichte IV 71, viner schlichten stillen Frau verheiratet, 
die ini sp&teren Alter sehr taub war (s unten) Er litt an Ulcus ventricuh 
und starb im Alter von 80 Jahren an Perforation. - IV 84 war intellektuell 
sehr begabt; er war Wasserbau-Ingenieur und hatte in Indien eine hohe 
Stellung Schon fruh maehte er Missbrauch von Alkohol. Er hatte einen 
guten Charakter und ein ruhiges Wesen. Sphter wurde er nienschenscheu. 
Ini Alter von ctwa 38 Jahren beging er in Indien in einem Anfall von De¬ 
lirium tremens Selbstmord, indem er sich mit einem Rasiermesser die 
Kehle durchschnitt - IV 85 ist eine geistig normale, aufgcweckte Frau, die 
einen Baumztichter mit einem gut gehenden Geschdft heiratete. - IV 87 ist 
die Frau von III 39; Ilier liegt also eine Ehe zwisclien emem Stiefonkel und 
Nichte vor Letztere hat viel Selbstgefuhl. - IV 88 hat eine angeborene 
Huftluxation, sic ist jetzt hochbetagt und leidet ebenso wie ihre Schwester 
IV 89 am Herzen. Ks ist eine sympathische Frau, die vielseitiges Interes.se 
hat und sich auf verscluedene sozialen Gebieten bet&tigt. IV 89 ist von aufge- 
weektem Wesen, aber doch etwas zurhckgezogen. Ihr Eliemann ist IV 54. 

Der dritten Ehe von TII 36 sind 5 oder 6 Kinder entsprossen, von denen 3 
oder 4 sehr jung gestorben sind, da sie nicht lebenskr&itig waren. - IV 90 
und IV 92 waren stille Naturen und lebten ziemlich zuriickgezogen; IV 90 
starb fruh an Tuberkulose. Der Vater, 111 36, trank viel, besonders vor und 
w&hrend seiner dritten Ehe. 

Der Bruder von III 36, III 33, war verheiratet und hatte 5 Kinder (Abb 
2). IV 66 starb fruh an Tuberkulose IV 67 ist ein eigentumheher Mann, zwar 
intelligent, aber oberfl&chlich und nicht aktiv. Sein Geschaft ging sehr zu¬ 
rtick, und schliesslich war er sozial ganz abhkngig, er starb m holiem Alter. 
Seine Frau war giitig, aber verstandlich debil - IV 70 ist mit IV 97 verhei¬ 
ratet und frtih an Tuberkulose gestorben. - IV 71 war mit IV 83 (s. oben) ver¬ 
heiratet; es waren also Vetter und Kusine. - IV 72 war intelligent; sie starb 
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fruh m lhrer Ehe an Tuberkulose. Von den Personen IV 66-72 starben also 
drei von fiinf Geschwistern im Alter von ungef&hr 25 Jahren an Tuberkulose. 

Die Kinder von III 45. Aus der ersten Ehe von III 45 (mit III 16) stam- 
men drei Sohne und vier Tbchter (Abb. 3). 

IV 98 ist am 22.3.1851 in B. geboren. Als Sdtestes Kind ist er vielleicht 
etwas verwohnt worden. Er machtc keine ernsten Kinderkrankheiten durch 
und hatte keine Kr&mpfe. Als Schiiler war er schon sehr j&hzornig, ja, ausser 
sich, sod ass andere Knaben ihn fiirchteten. In anderen Hinsichten war sein 
Charakter nicht schlecht; er war gewissenhaft und zeitweise auch gutherzig; 
aber immer war er unzufrieden und missgtinstig, und fiihlte er sich zurtickge- 
setzt. Die Lernleistungen waren befriedigend Bis zu seinem 14. Jahre be- 
suchte er die Dorfsschule. Er hasste die Lehrer. Zu Hause gmg es sehr 
schlecht; besonders gegeniiber seinem Vater war er j&hzornig, fluchte er und 
widersetzte er sich. Auch gegeniiber seiner Mutter benahm er sich zuwcilen 
ungehbrig. Er hatte einen unzufriedenen Gesichstausdruck; Seine Mutter 
starb, als er 16 Jahre alt war. 

Weil das Familienleben durch das Verhalten dieses Jungeh so sehr gcstbrt 
wurde, schickte ihn der Vater in ein Pensionat in B. Nach einiger Zeit kam 
er zu seinem Vater in der Baumschule in die Lehre. In seinem Freundeskreise 
wurde viel getrunken; er selbst konnte aber keine alkoholische Getr&nke ver- 
tragen Im Alter von 21 Jahren veilor er seinen Vater. Zwecks weiterer Aus- 
bildung sollte er in eine Baumziichterei in Gent gehen; dies wollte er aber 
nicht Er verhess das elterliche Haus, vernachlassigte seine Zuchterei vollig 
und war biswcilen schwer betrunken 

Er hatte ein ernstes Liebesverhkltnis mit IV 69, einer Schwester von IV 
68 ; infolge semes ungiinstigen Lebenswandcls wurde das Verh&ltnis aber auf- 
gelbst. Darauf hess er sich in die niederl&ndisch-ostindische Kolonialarmee 
einreihen. Auch hier geniigte er seinen Pflichten nicht und wurde er entlas- 
sen. Bei seiner Rhckkehr aus Indien war er betrunken. Im weiteren Leben 
wurde er dann ruhiger. Er war bei schlichten Leuten in Logis und verrich- 
tete einige Arbeiten in der Baumzuchterei. Nun wurde er sehr sparsam. All- 
m&hlich stellten sich Bewussf seinsstorungen< bei ihm ein. Schliesslich wurde 
er in die Irrenanstalt B. in L. aufgenornmen. Damals war er auch kbrperlich 
krank; er litt an hartn&ckigen Unterleibsbeschwerden Nach einem etwa 2- 
jahrigen Aufenthalt in der Anstalt ist er in derselben gestorben. Laut dem 
Sektionsbefunde bestand sein Leiden in Darmtuberkulose. Seine geistigen 
Abweichungen waren Misstrauen und Wahmdeen; er w&lftite sich bespio- 
niert Vor seiner Aufnahme wurde die Diagnose Dementia paralytica gestellt; 
doch war dieselbe wohl falsch; denn es bestanden keine Sprachstbrungen und 
nur geringe Demenz. (Die Wasserm ann ’sche Reaktion wurde damals noch 
nicht gemacht). 

IV 99 ist erne geistig normale Frau, freundlich und ernst, die sich in ihrem 
Wandeln vor allem vom Verstande leiten l&sst; sie besteht ziemlich stark auf 
ihren Ansichten und ist etwas herrschslichtig. Als &1 teste Sch wester von IV 
98 hatte deren gestbrtes Familienleben solchen Eindruck auf sie gemacht. 
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dass sie in ihrer Ehe allein M&dchen wtinschte, weil S6hne „auf den schlech- 
ten Weg geraten kdnnten". Als ihr als drittes Kind ein Sohn, V 117, geboren 
wurde, trdstete der Arzt sie bei der Mitteilung dieser Tatsache mit der Be- 
merkung, dass das Neugeborene cine Knabe sei, aber dass er glaube, dass 
dieser gut lernen kdnnen werde. Ihr Mann, IV 97, war ernst und fleissig, 
etwas zuriickgezogcn und wenig aufgeweckt. In seinem Gesch&ft hatte cr 
zunehmenden Erfolg (siehe unten). 

Von IV 97, der in die Familie CC einheiratete, ist der Stammbaum in vie- 
len Generationen bekannt; Daten tiber Krankheit und Charakter fehlen in 
den friiheren Generationen aber fast ganz. 

These Familie CCc (Abb. 6 und 7) ist eine remonstrantische Familie, deren 
Stammbaum sich mit Hilfe der Kirchenregister bis ins 17. Jahrhundert ver- 
folgen lasst Its sind gut situierte Burger, von denen einige auch an der Ver- 
waltung ihres Wohnortes teilnalimen. Hervorragende Glieder der Familie 
CCc sind IV 5 (Abb. 6), remonstrantischer Prediger in Rotterdam (1713— 
1780), sein Sohn, V 7, ebenfalls remonstrantischer Prediger in Rotterdam und 
Anwarter auf das Professorat (1748-1817) und dessen Sohn VI 2, Rechts- 
anwalt und Landgerichtspr&sident in Rotterdam, Mitglied der Volksvertre- 
tung (2. Rammer) und Ritter im Orden des Niederl&ndischen Ldwen (1779- 
1845). Kr starb kinderlos. Seine beachtenswerte Personlichkeit lernt man aus 
einem vonihm verfassten Aufsatz: „Der Aufstand von 1813 in Rotterdam" 
kennen, in welchem er seinen Anted an dieser Bewegung beschreibt. Hr er- 
weist sich hiernach als ein begeisterter, aufopfernder, energischer Mann, der 
aber als Fuhrer doch mcht ganz akzeptiert wurde, vielleicht wegen etwas 
Weltfremdheit Abb. 7 umfasst die Familienglieder, von welchen mehr Daten 
bekannt sind VII 4 (Abb 7, d.i VII 6 von Abb. 6) war Arzt und hatte laut 
tJberlieierung personliche Kigentumhchkeiten Auch seine Tochter, VIII 4, 
hatte ihre Eigcntumlichkeiten, danebcn war sie tuchtig, herzlich im Um- 
gange, verstiindig und fest im Auftreten. Ihr Mann, VIII 1, war wenig intel¬ 
ligent. Eines von den Kindern, 1X5, ist verstandlich debit und war in einer 
Nervenanstalt Die Tochter IX 7 ist verheiratet, hat 2 Kinder, von denen das 
&1 teste imbezil ist. Der Gat ten von LX 7 ist geistig normal, m seiner Aszendenz 
sind ebenfalls keine Abweichungen Das imbezile M&dchen war ein Zangen- 
geburt. 

VIII 13 w r ar der einzige von 6 Geschwistern, derheiratete und Nachkom- 
men hatte. Dieses Glied ist dasjenige, welches in Familie CC einheiratete. 
VII 8 (Abb. 7) ist der zweite Mann von VII 7. Sie hatte im hdheren Alter 
einen etwas unzufriedenen und intrigerenden Charakter und er war Alkoho- 
likcr, ebenso wie seme Tochter VIII 19, die wegen Alkoholpsychose in einer 
Irrenanstalt verpflegt wurde Sie hatte gemeinschaftliche Charakterziige mit 
ihrer Mutter. VIII 21; ein Sohn eines Bruders (VII 10) von VII 7, war Stu¬ 
dent der Medizin. Er studierte wenig und beging im Alter von etwa 30 Jahren 
Solbstmord. 

VIII 25, ein Sohn von VII 14, war eine unbedeutende Persbnliclikeit. Er 
war verheiratet mit VIII 28, die sehr nervbs war und deren Bruder in einer 
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Irrenanstalt verpflegt wurde. Die beiden Tbchter, IX 33 und IX 34, sind 
sehr nervds und geistig abweichend. 

In der Familie CCc kommen wenig geistige Abweicbungen vor, wohl aber 
besondere Charaktereigenschaften. 

IV 100 war eine freundliche, aufgeweckte Frau; in ihrer Ehe hatte sie keine 
Kinder; sie starb im Alter von reichlich 40 Jahren an einer Operation wegen 
Fibromyoma uteri. - IV 104 hatte einen etwas l&stigen Charakter, war zu- 
riickgezogen und nicht aufgeweckt. Im Alter von 14 Jahren litt sie an Pleuri* 
tis, sp&ter in ihrer Ehe, die kinderlos w*ar, an ausgedehnter ernster Lympha- 
denitis tuberculosa. Sie ist sehr ordentlich und gewissenhaft und hing sehr an 
ihren Bruder IV106; sie liebt die Menschen nicht. Der Tod ihres Mannes IV111, 
der erfolgte, als sie 72 Jahre alt war.’hat sie sehr erschtittert. Sie war einen Tag 
lang bewusstlos und in Anschluss daran lange Zeit deprimiert. Seit jener Zeit 
hat sie Wahnideen, ist sie sehr misstrauisch und w&hnt sie sich belauscht. 
Besonders denkt sie, class Manner ihr den Hof machen und sich in ihre Ange- 
legenheiten mischen. Auch leichte Grbssenwahnideen kommen vor (leichte 
senile Paranoia). - IV 105 hatte einen sympathischen Charakter und war 
sehr beliebt, starb im 18-jkhrigen Alter an akuter Tuberkulose, 14 106 war 
still und zuriickgezogen und hatte einen ernsten, nicht leicht zu behandeln- 
den Charakter. Er studierte Medizin, war sehr begabt und hielt sich auch im 
Auslande auf. Danach wurde er Augenspezialist und Professor in der Augen- 
heilkunde. In seinen ersten Lebensjahren hatte er Krampfe. Von Jugend an 
hatte er Neigung fur basteln; diese Bet&tigung verschaffte lhm Ableitung bei 
seiner pessimistischen Lcbensauffassung. Als Student machte er Trinkgelage 
mit, konnte aber Alkohol schlecht vertragen , in diesem Zustande war er unan- 
genehm und widersetzte er sich auch wohl eininal der Polizei. In seiner T&tig- 
keit, besonders auch als Professor, fuhlte er sich niedergedriickt; er hatte 
Scheu vor allom Hervortreten nach aussen und auch gegenuber seinen Kolle- 
gen; er war schnell verstimmt Schliesslich suchte er wegen seiner neurasthcni- 
schen Beschwerden um Entlassung aus seiner Professorenstellung nach, die 
lhm gewahrt wurde. Er hatte neben seinen vorgenannten Eigenschaften auch 
Anlage zu Humor und konnte er andere zum Eachen bringen Er litt an Heu- 
fieber und starb an emer interkurrenten Krankheit, Meningitis. 

Der zweiten Ehe von III 45 sind zwei Tochter entsprossen. IV 117 war 
starrkbpfig: „Ich will gerade, was ich nicht darf' sagte sie als Kind. Sie war 
intelligent, aber ver&nderlich und etwas iibertrieben. Sie verheiratete sich 
miteinem Ingenieur, V 135, und w ohnte erst iri Mexiko, jetzt in Kalifornien. 
Ihr Mann ist intelligent, hat aber auch sehr eigene Ansichten, wodurch er in 
seiner Stellung als Ingenieurin Schwierigkeiten geriet ; auch ist er zuriickge¬ 
zogen. In Amenka zeigte er eine Zeitlang psychische Abweichungcn und war 
er deprimiert. - IV 119 ist freundlich. Sic war zw'eimal verheiratet ; ihr zwei- 
ter Mann, IV 120, war vor seiner Ehe ein ernster Alkoholiker. 

Von den Kindem der Geschwister von III 16 (Abb. 1), der Frau von III 45, 
war (~ von den Kindem von III 17 und III 15) IV22ein guter, zuriickgezoge- 
ner, stiller Mann. Er verdiente in seinem Geschaft gut Geld, aber hat es auch 
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wieder verloren, Er war verheiratet; seine Frau starb im Alter von 40 Jahren 
an einer Dickdarmgeschwulst. 

IV 24 war aufgeweckt, lebhafter als sein Bruder IV 22 und sehr gespr&chig. 
Er machte Konkurs, hatte danach aber wieder eine gute Existenz. Er heira- 
tete seine rechte Kusine IV 37. - IV 26 war auch sehr aufgeweckt und leb- 
haft; er suchte die Sonnenseite des Lebens und war ein sehr guter Mensch. Er 
war ein Nervenpatient und wurde kurze Zeit wegen Verworrenheit verpflegt. 
Als Lehrer war er stark beschaftigt. Er war verheiratet und starb an einem 
Herzleiden. - IV 25 war von aufgeweckter Art; sie hatte wahrscheinlich funk- 
tionnelle Fussbeschwarden. - IV 28 war aufgeweckt und hatte einen guten Ver- 
stand; von Beruf war er Lehrer; er war verheiratet und ging nach SUdafrika. 
Er besass aber auch Hochmut und war sehr lebenslustig, wobci er dann wohl 
seine Pflicht vers&umte. - IV 30 war eine stille Natur und verheiratet 

Von den Kindern von Geschwistern von III 15, der Frau von III 17, war 
(~ von den Kindern von III 5 und III 4-) IV 2 ein lebhafter Mann, der im 
indischen Plantagenbetrieb sich einen Namen erwarb. Am Ende seines Le¬ 
bens wurde er kindisch. - Von den 6 Kindern von III 6 und III 7 beging eine 
Tochter Selbstmord (IV 9). - III 6 war eine sympathische Frau, ihr Ehemann 

III 7, eine frohe Natur und von Beruf Backer; m seiner Familie ist nichts von 
Nervenkrankheiten bekannt. 

Von den 5 Kindern von III 8 und III 9 hat sich ein Sohn, IV 15, im Alter von 
40 Jahren erschossen Er war Burgcrmeister und ledig und hatte in den Mobili- 
sationsjahren die Wahnidee,dasser verarmt sei. EineTochter,l V16, ist nervos. 
Von den Kindern von III 13 und III 14 beging eine Tochter, IV 20, Selbstmord 
durch einen Sprung aus dein Fenster. Sie war Haush&lterin und ledig 

III 21, die aiteste Schwester von III 16, hatte 7 Tbchter und einen Sohn, 

IV 35-42; unter diesen Kindern waren 2 Zwillingsgeschwister Der Sohn 
grundete sich eine Existenz, die M&dchen waren tuchtig und aufgeweckt, sie 
mussten fruh fur sich selbst sorgen Nur zwei heirateten; IV 37 heiratete 
ihren Vetter IV 24 (vgl. oben u. S 91). 

Ill 26 und III 27 hatten 7 Kinder; IV 48 war ein stiller Mann, IV 55 war 
aufgeweckt, starb an Tubcrkulose. IV 45 machte Missbrauch von Alkohol 
und vernachl&ssigte seine Pflicht; spkter trat Besserung ein IV 46 war trkge 
und ging gesellschaftlich zuriick. IV 52 war sehr strebsam. IV 54 brachte 
sein Geschaft vorw&rts und genoss das Leben. - III 30 und III 31 hatten 7 
Kinder. IV 57 machte Missbrauch von Alkohol und blieb ledig. 

Ill 52 und III 53 (Abb. 4) hatten 4 Kinder. Alle sind besondere Charak- 
tere, stolz, wie dies auch der Vater war. Auch die Mutter hatte ein starkes 
Geftthl eigenen Wertes. - Die erste Verlobung der einen Tochter, IV 124, 
kam nicht zustande, weil sie zu hohe Anforderungen stellte. Danach heira¬ 
tete sie einen Witwer, IV 123, einen Geistlichen. — IV 125 war hoclimiitig, 
er nahm zuviele Dinge in Angriff. In der Schule waren seine Leistungen nor¬ 
mal. Er besass gute Sprachkenntnisse, war beredt, liebte Erfolg nach aussen, 
und machte grosse Plane. Doch war er auch wohl gutherzig. Er war verhei¬ 
ratet mit einer Amerikanerin. Schliesslich ging es ihm in Geschaften sehr 
schlecht, und or siedelte nach Amerika iiber, wo er in armlichen Verhaitnissen 
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lebt. - Auch IV 1,27 war stolz. Sie war lange verlobt, war aber so unfreundlich 
und anspruchsvoll, dass die Verlobung geldst wurde. Sie ist ledig geblieben. 

Ill 57 und III 58 (Abb, 4) hatten drei Sdhne und zwei Tdchter. Der alteste, 
IV 131, war j&hzornig und starb im Alter von 24 Jahren an Tuberkulose. 
Das zweite Kind, eine Tochter, III 10 (Abb. 8) ist von alien am wenigsten 
nervds; das dritte, wieder ein Sohn, IV 132 (Abb. 4 oder III 12, Abb. 8) ist 
sehr nervds, aber aufgeweckt und tiichtig Im Alter von 50 Jahren konnte er 
seme Arbeit nicht mehr verrichten und stellten sich Zwangsgedanken ein, 
sodass er eine Zeitlang wegen Neurasthenic in einem Nervensanatorium ver- 
pflegt werden musste Seine Frau, IV 133, ist normal begabt, aufgeweckt, 
nervds und leidct an Schlaflosigkeit. Ihre Mutter (Abb. 4) war eine sympa- 
thische Frau. Thr Vater war sehr j&hzornig. Beide Eltern litten an Krebs. 
Dcr Vater starb vermutlich in Anschluss an einen J&hzornanfall an Apople- 
xie. Durch Uneinigkeit dreier Briider ging ein bltihendes Gesch&ft zugrunde. 

III 16 (Abb. 8) ist sehr nervds. Thr Mann ist geistig normal. - Auch III 18 
ist nervds, aktiv, weichherzig. Ihr Mann, III 19, ist nervds. Wirtschaftlich ist 
er sehr gut situiert. - III 20 ist gutherzig und aufgeweckt; gegenw&rtig ist er 
auch nervds und hat er auch unter der Ungunst der Zeit zu k&mpfen. Er lei* 
det an einem Magengeschwur, seine Frau, IV 138, an Asthma; deren Bruder, 
IV 139, ist wenig aktiv (s. S 96, Zus.). 

IV 148 und IV 149, die Kinder von III 70 und III 71 (Abb. 4) sind sehr in¬ 
telligent. IV 148 hattc eine hohe Stellung bei der Justiz in Niederl&ndisch- 
Indicn und war sp&ter Biirgermeister von H.; er hatte keine grosse psyclii- 
sche Energie (ebensowenig wie IV 106), leidet an Heufieber. 

III 74, der Jungste der Geschwister, hatte in seiner zweiten Ehe 7 Kinder. 
IV 156. IV 157 und IV 158 waren ziemlich stolz; der letztere war besonders 
j&hzormg. 4 Schwcstern (Abb. 4) litten an Cholelithiasis. IV 160 war wenig 
intelligent IV 162 wohnte sp&ter fur sich allein, ist sehr zuriickgezogen und 
besch&ftigt sich mit Malcn und literarischen Arbeiten. Auch der etnzige Sohn 
und das jungste der Kinder, IV 163, ist still und wenig intelligent; er lebt 
zuriickgezogen in einer gluckiichen Ehe mit einer Franzosin. - IV 152, der 
Ehemann von IV 156, mmmt eine fiihrende Stellung ein bei der Fdrderung 
der Entwicklung und Verschonerung seines Wohnortes. Er ist Optimist und 
immer mit grossen Plknen besch&ftigt. Sein Bruder, IV 153, ist Architekt. 

IV 166, der Sohn einer Schwester, III 82, von 111 79 (Abb. 4) studierte 
Medizm, lebte aber leichtsinnig, trank und ging moralisch zugrunde. 

Ill 39 und IV 87 haben 4 Kinder. Es ist eine konsanguin&re Ehe; III 39 ist 
der Stiefbruder der Mutter von IV 87 (Abb. 3 und 2). Die Kinder sind gesund 
und alle sind verheiratet. - V 91, der zweite Sohn, machte im Alter von etwa 
20 Jahren eine Zeitlang Missbrauch von Alkohol und zeigte ein wankelmiiti- 
ges Verhalten. V 89 ist nervds, aber gutmiitig; V 95 ist still. Alle 4 Kinder 
haben eine auskommliche Existenz. 

Von den Enkeln und Enkelinnen des Probandus (siehe auch S. 67 
u. 71) machten die drei Sbhne von III 37 und III 36, es sind dies IV 
81, IV 83 und IV 84 Missbrauch von Alkohol. Der letztgenannte war 
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sehr begabt; er beging Selbstmord in einem Anfall von Delirium tre¬ 
mens. - Von den Eingeheirateten war IV 82 (Abb. 2 und Abb. 10) 
geistig abnormal. IV 87 war die Nichte von III 39; er war ihr Halb- 
onkel (Abb. 3). IV 83 und IV 71 waren Vetter und Kusine (Abb. 2 
und 3 und S. 94). 

Von den 5 Kindern des Bruders III 33 von III 36 starben 3 an Tu- 
berkulose (Abb. 2). Audi eine Tochter, IV 76, aus der ersten Ehe von 

III 36 starb an Tuberkulose. Es waren wenig aktive Personlichkeiten. 

IV 67 ging gesellschaftlich zuriick und starb hilfsbedurftig. 

Von den Kindern aus der dritten Ehe von III 36 starb auch IV 90 
an Tuberkulose. - Von den Eingeheirateten war IV 68 gutherzig und 
tziemlich unbedeutend, IV 73 intelligent und sexuell abweichcnd. 

Von den 7 Kindern (Abb. 3) von Ill 45 und Ill 16 war das alteste, IV 
?8, ein schwer zu erziehendes Kind; er war missgunstig und jahzornig. 
Spater machte er Missbrauch von Alkohol, verdarb das Familien- 
lebcn und ging gesellschaftlich zugrunde. Er nahm Dienst in der indi- 
schen Kolonialarmee, wurde aus dieser aber bald wicdcr entlassen und 
starb geisteskrank in einer Anstalt. -IV 104 hat cinen lastigen Cha- 
rakter, ist zuruckgezogen, lift erst an tuberkuloser Pleuritis und spa¬ 
ter an Driisentuberkulose. I in hohercn Alter stellten sich in Anschluss 
an ein psychisches Trauma leichte Beziehungs- und Verfolgungswahn- 
ideen ein, (leichte senile Paranoia). - IV 105 starb an Tuberkulose. - 
IV 106 war intelligent, Professor in der Augenheilkunde, aber hatte 
auch einen nicht leicht zu behandelnden Charakter. Er litt an Neu¬ 
rasthenic und suchte um Entlassung aus seiner Stellung nach. - I)rei 
Kinder blieben ledig; die Ehe von drei Kindern blieb kinderlos; bloss 
IV 99 hatte Nachtkommen. Die Kinder aus der zweiten Ehe waren 
kdrpcrlich zart. IV 117 war launenhaft, IV 119 gutmiitig. - Von den 
Eingeheirateten war IV 97 ernst, und gcschaftlich hatte er guten 
Erfolg. V 135 ist intelligent und zuruckgezogen; eine Zeitlang war er 
geistig abnormal. 

Unter den Kindern der Geschwister der Frau (III 16 Abb. 1) von 
III 45 gibt es einige, die Missbrauch von Alkohol machcn und durch 
Charakterfehler gesellschaftlich zuriickgehen oder mit der Gesell- 
schaft in Konflikt geraten sind (IV 28 und 24; IV 45 und 46; IV 57). 
Unter den Kindern der Geschwister von III 15, der Frau von III 17, 
kamen einige Fallc von Selbstmord vor (IV 9; IV 15; IV 20). 

Die Kinder von III 52 und III 53 waren, ebenso wie ihre Eltern, 
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stolz. IV 125 riskierte geschaftlich zu viel und ging dadurch gesell- 
schaftlich zugrunde. 

Die Kinder von III 57 und III 58 (Taf. Ill, Abb. 4) sind sehr nervos, 
ebensowie ihre Mutter dies war. Einer der Sohne wurde eine Zeitlang 
wegen Neurasthenic in einem Nervensanatorium verpflegt. Die 
Schwestervon III 58, III 59, war geisteskrank (S. 70).-Die Kinder 
von III 70 und III 71 sind sehr intelligent, ebenso wie ihre Eltern, 
doch nicht sehr energisch. - Die Kinder von III 74 und III 79 waren 
ziemlich stolz und heftig im Umgange, aber daneben auch wohl 
herzlich. IV 163, der einzige Sohn, und das jungste Kind, ist wenig 
intelligent und lebt zuriickgezogen. Auch IV 162 ist sehr zuriickge- 
zogen. Die altesten drei Tbchter und die jungste leiden alle vier an 
Cholelithiasis. - Von den Kindern einer Schwester (III 82) der Frau 
(III 79) von III 74 ist ein Sohn, IV 166, an der Universitat moralisch 
zugrunde gegangen; er machte auch Missbrauch von Alkohol. 

Die Enkel und Enkelinnen aus der zweiten Ehe des Probandus be- 
schranken sich auf die Kinder von III 39 und IV 87. Sie sind guther- 
zig, ebenso wie der Vater. V 91 machte im Alter von etwa 20 Jahren 
Missbrauch von Alkohol, fiihrt aber jetzt ein normales ordentliches 
Leben. 

Unter den Enkeln und Enkelinnen des Probandcn werden also viele 
fleissige und intelligente Menschen angetroffen; doch sie sind meis- 
tens wenig aufgeweckt, oft stolz und zuriickgezogen, daneben auch 
wohl gutherzig. Fast alle finden gut ihren Weg durchs Leben. Die 
Gruppe IV 66-72, die nicht zu der Familie gehort, hat deutlich einen 
anderen Charakter; ihnen fehlt vor allem das unternehemendc Mo¬ 
ment, z.B. die gute Urteilsfahigkeit in Geschaftssachen. 

Der Alkoholismus von IV 81 und IV 84 ist auf den Alkoholismus 
des eingeheirateten III 36 zuriickzufuhren, ebenso derjenige von V 91 
und IV 77. 

Unter den Kindern von III 45 und III 16 waren drei schwer zu be- 
handelnde Kinder. IV 98 hatte einc vollkommen misslungene Exi- 
stenz und starb als Geisteskranker. Ein viclleicht ungiinstiger Um- 
stand ist, dass er das erste Kind seiner Eltern war und ein wenig ver- 
wohnt wurde. Doch ist die Hauptsache hier Anlage und Erblichkeit. 
Von Seiten des Vaters konnen wir auf die Eigenschaften auch von IV 
104 und IV 106, von III 52, IV 125, IV 162 hinweisen und namentlich 
auch auf die Geschwister von II 14 und ihre Progenitur; von Seiten 
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der Mutter sind von Bedeutung die Eigenschaften von IV 28 und 26; 
III 26; IV 45 und 46 und IV 57. Von Bedeutung ist auch der Jahzorn 
des Grossvaters mutterlicherseits, II 3 (Taf. I, Abb. 1). Bei IV 98 
haben wir mit einem psychopathischen Charakter zu tun. 

Fur die Erklarung der Neurasthenic und des Charakters von IV 
132 mussen wir auch die eingeheiratete Mutter, III 58, beriicksichtigen, 
die nervds war und deren Schwester, III 59 an Geisteskrankheit litt. 

Die Zuruckgezogenheit von IV 162 und 163 passt in den Familien- 
charakter des Probandus. Ausserdem ist IV 163 der letzte in einer 
ziemlich grossen Reihe von Kindern. 

Was die Enkel und Enkelinnen der Geschwister des Proban¬ 
dus anbelangt, liaben wir allein mit III 88, III 89 und III 92 zu tun, d.h. 
mit zwei T6chtern und einem Sohn von II 25 und mit III 97, der Tochter von 
II 27. - II 29 hatte keine Enkel und Enkelinnen (Abb. 5) 

Der Khe von III 88 und III 87 1 st IV 172 entsprossen; sie 1 st cine unbedeu- 
tendc Personlichkcit; sie war 14 Jahre verlobt und verheiratete sich mit 
einem unbedeutenden Mann IV 174 ist stolz und energisch, ebenso wie ihre 
Mutter. Ihr Mann war leichtsinnig 

III 89 und III 61 hatten 9 Kinder (Abb. 5 und Taf V, Abb. 9. Earn. CCd).- 
Wir schliessen der Beschreibung dieser Kindei zugleich diejenige ihrer Nach- 
kommensehaft an. Die Probanda ist III 23 (eingeheiratet in Fannlie CC, 
V 111, Ehefrau von V 110, Taf. II, Abb. 3). 

Die diteste der Geschwister ist III 4 (Abb 9); sie ist aufgeweckt und fleis- 
sig und ieidet an Carcinoma hepatis. Ihr Mann, III 3, leidet seit Jaliren an 
Rheumatismus, or ist geistig normal und hat ein gutes Auskommen. Es sind 
drei Kinder vorlianden. Von diesen ist IV 3 sehr beweglich, verstandlich gut 
begabt aber nicht auffgeweckt; korperlich ist sie mager. Ihr Mann, IV 2 ist 
ruhig. In dieser Ehc sind zwei Kinder mit ruhigem Wesen: V 1 lernte gut in 
der Schulc, ist jetzt Baumziichter und arbeitslos; V 2 ist Lehrenn IV 4 ist 
lebliaft im Umgang, energisch in Geschitften, achtet auf sein Eigeninteresse 
und hat eine gute Existenz. Seine Frau, IV 5, ist gebildet und tuchtig. Dieser 
Khe entstammen 4 Kinder. V 1 hatte zerebrale Kinderlahmung; sein Ver- 
stand ist gut. V4 kann nicht gut lernen. V 5 und 6 sind sympathische Kna- 
ben. IV 6 1 st wenig fleissig; verstandlich 1 st er normal Seine Frau IV 7 ist 
tiichtig und hat ein aufgerdumtes Wesen. In der Ehe sind 2 Kinder, V 7 und 
8, die beide tuchtig sind. - Die Kinder und Enkelkindern von III 9 und 10 
sind geistig normal. - III 12 war auch lebhaft, aufgeweckt, geistreich, gesel- 
lig, aber weniger solide; er machte Missbrauch von Alkohol und war auch 
j&hzormg; or war wenig gebildet und besass keinen guten Charakter. Auch 
war er nicht giinstig verheitatet, Der Vater, II 1, war ein starker Alkoholiker. 
Der Sohn von III 12, IV 14, ist ein guter Gesch&ftsmann. IV 15, ist sehr ner¬ 
vds und gutgl&ubig. - Die Kinder und Enkelkinder von III 15 und 111 16 
weisen keine geistigen Abweichungen auf. III 16 ist still, kurz im Umgange 
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und wird schnell bose und jalizornig. Sein Vater, II 4, war sehr j&hzornig 
(S. 80). Em Bruder staib an Apoplexie. - III 20 ist der stillste der Geschw is- 
ter; seine Frau, III 19, ist sehr heiter und lcbenslustig, obwohl sie jahrelang 
ein korperliches Leiden hat - IV 25 ist sehr still und hat ein althches Betra- 
gen. Sein Bruder, IV 27, ist erne Frohnatur. 

Ill 21 war ebenso aufgeweckt wie III 12, aber solider, und auch gutherzig; 
er gebrauchte ziemlich viel Alkohol. Gesch&ftlich war er sehr tiichtig. Seine 
Frau, III 22, war sehr gefallsuchtig; ihr Vater, III 8, cm Sonderling. - Von 
ihren Kindcrn war IV 31 abweichend. In der Familie wurde sie zuruckge- 
setzt, m der Schule war sie duimn, sie war sehwer zu erziehen Sie verliess 
das Elternhaus und wurde Krankenpflegerin; sie lebte leichtsinnig und ist 
jetzt verheiratet. - IV 28 ist nut rinem Vetter 2 Grades verheiratet (S. 95). 

Ill 23, die Probanda, ist die Frau von V 110 (Tal. II, Abb 3) Sie ist aufge¬ 
weckt und oilrig, hat viel Selbstgefuhl und wird leicht geruhrt - III 25 ist 
gutherzig, besitzt aber einen nicht leicht zu behandelnden Charakter und ist 
ein wenig starrkopfig Tn der Schule war er normal Fir wurde Landmann und 
hatte sein gutes Auskommen, m seinem Betriebe huldigt er fortschnttlichen 
Ideen Fir besitzt Allgenieinmteresse und ist Gemeinderatsmitglied. Seine 
Frau, III 26, ist erne tuohtige B&ucnn In der Familie smd 5 normale Kinder, 
V 40- 47 und kominen keine Krankheiten vor. 

Ill 27, die Jungste der Gcschwister, war aufgeweckt, hatte aber recht 
wechselnde Stiminungen und war nervos, sie war die stillste der Schwestern. 
Im Alter von 20 Jahren hatte sie eine ernste Magenblutung, die aber volhg 
zur Genesung kam. Sie starb im 35 Jahre an einem Nierenleiden. Ihr Mann, 
III 28, hatte einen sehwer zu behandelnden Charakter, er starb im Alter von 
60 Jahren an Pneumonic Von den 2 Sohnen hat der altere, IV 48, den sanf- 
ten Charakter der Mutter; der andere, IV 49, hat PJeuntis gehabt. 

Wir haben hier (Fig. 9) cine Reihe von 9 Geschwistern, die alle in 
gesellschaftlicher Hinsicht ihr Zicl gut erreiohten. Ihr Temperament 
und ihr Charakter waren aufgeweckt und lebhaft (III 20 und III 27 
am wenigsten); sie waren gutherzig und unterhaltend in Gesellschaft. 
Einige waren jahzornig (III 12; III 9, III 21); ein veremzelter mach- 
te Missbrauch von Alkohol (III 12); Empfindlich und nervos waren be- 
sonders III 27 und III 25; letzterer war auch starrkopfig. Der Intel- 
lekt war bei alien mittelmassig oder gut. Sie gebbrten nicht zu der 
kleinen Gruppe derer, die zu Fbrderern der Interessen ihres Wohn- 
ortes wurden, unterscheiden sich also von den Kindern des Prob. II 
14 (Taf. II, Abb. 3). 

Auch unter den Kindern (Generation IV) sind keine, die gesell- 
schaftlich auf die Dauer sich nicht behaupten kbnnen. Zwar sind 
einige unter ihnen, die infolge der Zeitverhaltnisse seitens ihrer El- 
tern unterstiitzt werden miissen (z.B. IV 3; IV 6; IV 23). - Die Cha- 
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raktere der Kinder (IV) weichen mehr von einander ab als diejenigen 
der Eltern (III) aber dies ist meistens mehr den Angeheirateten zuzu- 
schreiben, so z.B. bei IV 15 und bei IV 31. 

Die folgende Generation (V) ist klein und unvollstandig. Hier sind 
als Abweichungen folgende zu erwahnen: V3 hatte Kinderlahmung; 
V 22 starb bei der Geburt; V 24 war imbezill und starb im ersten 
Lebensjahr. 

Ill 92 und 111 93 (Abb 5) batten 3 Kinder, und zwar Tbchter, die geistig 
alle abweichend waren. Es war cine konsanguin&re Ehe (S. 95). Die Kinder 
waren still, zuriickgezogen und menschenschcu, ihre geistige Entwicklung 
genugte. 

Die Alteste, IV 176,war verlobt, sic starb an Tuberkulose IV 177 war sehr 
abweichend und bliebledig. TV 178, die aucb sehr zuruckgezogen war, heira- 
tete mit 45 Jahren einen viel jungeren Mann, von reichlich 20 Jabren. 

III 94 war sehr abweichend, starb ledig und kinderlos. 

Von den Kindern von II 27 war allein III 97 verheiratet. Von dessen 2 
Kindcrn, Sohnen, ist wenig bekannt; einer von ihnen hat eine gute Existcnz 
- Die Kinder von 11 29 starben alle ledig und ohne Nachkommen 

Die Urenkel kinder des Proband us und seiner Geschwister . Vierte 
Generation. 

IV 81 und IV 82 hatten 5 Kinder, V 60-65 (Abb. 2) V 60 1 st sehr still, 
brachte es nicht zu einer selbstandigen Existenz, ist ledig — V’ 62 war ziem- 
lich normal, ist verheiratet und jung gestorben; hatte 4 Kinder V 65 und V 
66 sind ledig und leben sehr zuruckgezogen, streben nicht, vorw'&rts zu kom- 
men (vergl. S 92 und Abb. 10). 

Es ist von Bedeutung, hier eine t)bersicht liber die Familie dcs Eingeheira- 
teten IV 82 (Abb 2) emzuiiigen. 

Fannhe CCa IV 82 (Abb. 2) hatte 5 Geschwister (vergl III 8, Abb. 10) 

III 5 war 1845 geboren und starb um 1909 an Dementia senilis in einer 
lrrcnanstalt Er war Baumzuchter, besass aber kerne Initiative; sein Ge- 
sch&ft kam nicht vorw&rts. Er hatte einen stillen Charakter. ging wenig mit 
anderen um, war langsam in seinen Bewegungen, kam immer zu spat Im 
Sprochen war er weitscliweifig; sein Gang war sehr sicher. Er mac.hte keinen 
Missbrauch von Alkohol, w*ar verheiratet, aber hatte keine Kinder 

III 6 war aufgeweckt, tiichtig, einsichtsvoll, war verheiratet, starb nach 
einer Operation am Gemtalapparat; hatte keine Kinder. 

Ill 8 war geistig abweichend und konnte ihren Haushalt nicht hinreichend 
fuhren; sie war verheiratet mit IV 81 (Abb. 2 und S 73). 

Ill 10 war Baumzuchter. Er hatte einen guten Verstand, war aber ein 
schlimmer Alkoholiker. Er hatte ein ruhiges Temperament, war aber Ner- 
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venpatient; er hatte Raumfurcht und zeigte auch sonst bisweilen ein sonder- 
bares Verhalten. Er ging gesellschaftlich zuriick und starb ledig im Armen- 
hause. 

Ill 11 konnte gut lernen, war aufgeweckt und lebhaft; gegen Alkohol war 
er wenig widerstandsf&hig; er konnte denselben nicht ertragen, wurde bei 
Gebrauch desselben noch lebhafter und fmg an, englisch zu sprechen. Er war 
auch Baumztichter, hatte aber keinen Handelsgeist, keinen Begriff von Orga¬ 
nisation und war unpraktisch, wodurch zuletzt von seinem Gesch&ft nichts 
iibrigblieb. Er hatte immer ein unangenehmes Gefuhl, flir sein Gesch&ft auf 
Reisen zu gehen, litt dann an Schlaflosigkeit und kam zu friih zuruck. Er 
hatte eine tiichtige Frau, III 14, die ihn stiitzte und einen guten Charakter 
hatte (S. 88 und Abb 11). 



Abb 10 Fam. CCa. Onbeduid. = unbedeutend; dwangneur. « Zwangs- 
neurose; kz. ^ geisteskrank. Berichtigung: zie fig. 9 muss sein fig. 11. 


Pieser Ehe entsprossen vier Kinder IV 8, jetzt 50 Jahre alt, heiratete mit 
45 Jahren einem Mann mit einer sehr einfaehen gesellschaftlichen Stellung. 
Sie ist tiichtig, konnte gut lernen und hat ein heiteres Wesen, musste sich 
einer Operation des Genitalapparates unterwerfen (vergl. Ill 6). 

IV 9 lebte leichtsinnig, war schliesslich blind und sprang im Alter von 30 
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Jahren in einem Wahnsinnsanfall aus dem Fenster, mit tttdlichem Erfolge. 
Er war verheiratet und hatte 2 Kinder. Von dem Gesundheitszustand der 
Frau, IV 10, ist nichts bekannt. 

IV 11 war von jeher eine tiichtige Persdnlichkeit; sie ist jetzt 40 Jahre, ist 
verheiratet und hat vier Kinder im Alter von 17-9 Jahren. Sie sorgt gut fiir 
ihre Familie. llir Mann ist auch thchtig und hat ein ausgezeichnetes Gesehaft. 
Seine Mutter, III 16, ist, ebenso wie eine ledige Schwester, IV 13, geistes- 
krank. 

IV 15 1 st Baumziichter. Er hat sein Auskommen, und es geht ihm jetzt 
gut; friiher machte er Missbrauch von Alkohol und lebte er leichtsinnig Er 
ist verheiratet und hat einen Sohn, V 13. 

Ill 12 war intelligent, lebhaft und beweglich im Umgange, nervbs und 
machte stark Missbrauch von Alkohol; gesellschaftlich ist er ganz herunter- 
gekommen. Wenn er fur sein Gesch&ft auf Reisen war, ging er auf Vergnii- 
gungen aus. Schliesslich musste er im Trinkerasyl verpflegt werden und jetzt 
befindet er sich im Armenhause in A. 

Der Vater, II 5, war ein Mann, der in B. als Baumziichter eines der gross- 
ten Geschafte grundete (S. 70). Er war der Erste, der fiir den Handel nach 
Deutschland ging. Seinen Kindern gab er eine gute Erziehung. Soweit be¬ 
kannt, gebrauchte er keinen Alkohol. Aus geldlichen Griinden verheiratete 
er sich, und zwar nut emein Bauernmkdchen, II 6, das schon ein Kind gehabt 
hatte. Sie war eine eigentumhche Person; besonders aber war sie fast krank- 
haft reinlich (vergl ihre Tochter 111 8, wo Zwangshandeln vorlag). Sic war 
auch sehr freigebig, (z B. gegeniiber Bettlern). 

II 5 hatte einen Bruder II 4, der Baumziichtergehilfe war, ein unbedeuten- 
der Mann. Er war verheiratet, war aber nicht ganz normal Alkohol gebrauch¬ 
te er nicht. 

II 2 war intelligent. Ernes seiner Kinder, 1112, war Arzt; derselbe fuhrte 
aber einen sonderbaren Leben&wandel, khnlich wie III 12. 

Von den Eltern von II 5 ist ailein bekannt, dass der Vater, I 1, Lehrer war. 


In Fam. CCa haben wir ein Beispiel von schnellem Verfall. Der 
Vater war unternehmend und brachte es um 1870 zu einem bliihen- 
den Gesehaft. Aber keiner der vier Sbhne war imstande, ein Gesehaft 
zu leiten; von dem bluhenden Gesehaft ist jetzt nichts mehr iibrig. 

Die geistigen Abweichungen der Kinder sind in erster Linie II 6 
zuzuschreiben, die eine sonderbare ,nervose, wahrscheinlich willens- 
schwache Frau war. Von Bedeutung ist aber auch, dass II4, ein Bru¬ 
der von dem Vater II 6, ein unbedeutender Mann war, und dass ein 
anderer Bruder, II 2, einen Sohn, III 2, hatte, der trotz Intelligenz 
ein leichtsinniges Leben fuhrte. 

In der folgenden Generation (IV) kommen auch geistige Abwei¬ 
chungen vor. Die Kinder von III 8 (vergl. IV 82 und V 60-65, S. 85) 



88 


G« P. FRETS, ERBLICHE BELASTUNG 


sind wenig unernehmend, still und zuriickgezogen. Von den Kindern 
von III 11 und III 14 endete IV 9 durch Selbstmord. IV 15 fuhrt jetzt 
ein ruhiges Leben, machte friiher aber Missbrauch von Alkohol. Die 
gegenwartige Generation (V) ist klein; augenblicklich zahlt sie noch 
keine Personen mit geistigen Abweichungen. Was in der Abstam- 
mung von IV 11 und IV 12 noch zum Vorschein kommen wird, lasst 
Befiirchtungen aufkommen. Von dem eingeheirateten Gatten, IV 12, 
sind die Mutter, III 16 und eine Schwester, IV 13, geisteskrank. 

Es ist merkwiirdig, dass alle sechs Kinder, ausser wahrscheinlich 
einer Tochter von II 5 und 116, III 6, geistig unvollwertig waren. 
Erblichkeit ist dcutlich, doch die precise Deutung schwer. Es kann 
hier Dommanz von Charakterzugen von Unvollwertigkeit von II 6 
vorliegen, auch Zusammentrcffen komplementarer Faktoren und am 
wahrscheinlichsten Kombination von polymeren Faktoren von Un¬ 
vollwertigkeit beider Teile (II 5 und II 6). Dann ist es Zufall, dass so 
viele Kinder so stark abweichend waren. 

Wir lassen jetzt noch die Beschreibung der Familie von III 14 fol- 
gen (Familie CCb. Abb. 11). 

Familie CCb TV 2, die Frau von IV 1 (Abb 11; vcrgl auch Abb 10, 
Fam. CCa, III 14) hatte 4 Geschwister. IV 3 wax intelligent, wurde Arzt und 
sp&ter Augenarzt. Er hat emen angenehmen, ruhigen Charakter. Seme Frau, 
IV 4, hatte im Alter von etwa 50 Jahren eine Apoplexie und war vide Jahre 
hilfsbediirftig; jetzt ist sie gestorben. Der Ehe entsprossen drei Kinder. Das 
alteste derselben, eine Tochter, V 6, verheiratete sich sp&ter und wurde bei 
der Geburt ihres ersten Kindes psvchothisch und starb einige Jahre sp&ter 
als geisteskrank Das soeben genannte Kind, ein Sohn, VI 1, ist jetzt 17 
Jahre alt und geistig gesund. - IV 5 war zweimal verheiratet. Er ist ein ruhi- 
ger Mann, mit Interesse, aber nicht sehr aktiv. Von Beruf ist er Baumziich- 
ter, ein kundiger Fachmann, mchr Zuchter als Handler. Seine erste Frau war 
eine sympathische, geistig vollwertige Person (IV 6), sie starb nn Alter von 
40 Jahren an Tuberkulose. Von ihren 3 Kindern hat das alteste, V 11, emen 
lvlumpfuss behalten, nach durchstandener Polyomyelitis.ant in den ersten 
Kmderjahren. Jetzt ist es ein tiichtiger, etwas zuriickgezogener Mann, mit 
lngenieurdiplom; er ist Lehrer von Beruf und verheiratet. In der Ehe sind 2 
Kinder, VI 4 und 5. Die Tochter, V 13, ein gesundes, tiichtiges M&dchen, 
starb im Alter von 18 Jahren an einem schnell verlaufenden Diabetes. Der 
jungste Sohn, V 14, leidet an Epilepsie. Er war schwierig im Umgange. Er 
wurde Baumziichtcr und wohnt jetzt in Amerika, ist verheiratet und hat ein 
Kind. Die Mutter, IV 6, und lhre Schwester, JV 11, sind beide geistig gesund. 
Der Vatcr von IV 6, III 10, war ein stiller und murrischer Mann; sein Bruder, 
III 9, machte Missbrauch von Alkohol. Die Mutter von IV 6, III 11, war 




Abb. 11 . Fam. CCb. ondejw. — Lehrer; ongeh. — unverheiratet, puerp psych = Puerperal Psychose. 

Berichtigung: zie fig. 8, muss sein fig 10. 
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heiter und gesund Ein Bruder, III 12, ging gesellschaftlich zurtick und fiel 
dem Trunke anheim. 

IV 8 war aufgeweckt und geistig normal; sie starb im Alter von 50 Jahren 
an tuberkuldser Pleuritis lhr Mann, IV 13, war nervfts Er fiihrte ein leicht- 
sinmges Leben, kam in Beriibrung mit der Justiz und ging gesellschaftlich 
zugrupde. Em Bruder, IV 14, war ebenfalls nervds, machte Missbrauch von 
Alkohol und konnte sich gesellschaftlich kaum behaupten. Seine Frau, IV 
15, starb an Tuberkulose (sie ist IV 51 von Abb. 1). 

Die Eltern von IV 2-9, III 4 und 5, waren geistig normal. Ill 5 starb an 
Tuberkulose Ein Bruder von III 4, III 3, fiihrte ein leichtsinniges Leben. 
Emige Bruder und Schwestern von III 5 sind jung gestorben. Auch die 
Grosseltern von IV 2-9, v&terlicherseits ivaren korperlich schwach. II 6 war 
Landarzt und trank gern ein gutes Glas Wein. I 1 war Lehrer. 


Die Kinder von III 4 und 5, IV 2-9, sind intelligent und haben In - 
teresse,sindabernicht sehraktiv; IV 3 konnte sehr gut lernen. Aszen- 
dierend finden wir, soweit bekannt, Tuberkulose und Leichtsinn in 
der Familie. Fur die Psychose von V 6 finden wir keinc erbliche Basis, 
auch nicht fiir die Abweichungen (Klumpfuss, Diabetes, Epilepsie) 
aller 3 Kinder von IV 5 und 6. In der Aszendenz von IV 6 wird Alko- 
holismus und Charakterabweichung angetroffen. 

IV 83 und IV 71 (Abb. 2, S. 69) batten 8 Kinder. Sie haben ein ziemlich 
stilles Wesen, sind nicht sehr aktiv; V 68 ist die lebhafteste Die Grossv&ter 
waren Bruder (S. 94) - IV 85 und IV 86 batten 5 Kinder, alle sind normal 
und hatten ein gutes Auskommen. 

IV 87 und 111 39 hatten 4 Kinder. V 89 (Abb. 3) ist aufgeweckt und gut- 
herzig, brummt bisweilen. V 91 ist sehr aufgeweckt, ahnelt seinem Vater, 
war eine Zeitlang, etwa im Alter von 18 Jahren, leichtsinnig und machte 
Misbrauch von Alkohol. Dies dauerte aber nicht lange. Sein Grossvater mut- 
terlicherseits, III 36, war ein starker Alko*holiker. V 93 ist freundlich und 
still; V 95 ist aufgeweckt. Es sind Menschen, die gut ihren Weg durchs Leben 
finden 

IV 89 und IV 54 (Abb l) haben 6 Kinder (Abb. 3, V 97-107), von welchen 
nichts Besonders zu bemerken ist. , 

IV 77 und IV 78 hatten 2 Kinder. V 56 staib vor ihrem 20. Jahre an Tu- 
berkulose; V 55 hatte einen guten Charakter; war naturlich im Umgang. 
IV 91 und IV 92 haben eine Tochter, die nicht gesund ist, V 108. 

Von den Kindern von IV 66 und IV 65 (S. 85) ist nichts bekannt (Abb. 2). 
IV 67 und IV 68 hatten 2 Kinder. V 42 war heiter, blieb ledig. V 48 war eitel, 
von seinen Eltern stets aufs hohe Pferd gesetzt worden; er scheiterte aber ge¬ 
sellschaftlich und machte Missbrauch von Alkohol. IV 70 und IV 97 hatten 2 
Kinder, von denen eines jung starb. V 110 (Abb. 3) war tuchtig, aber ziem¬ 
lich stolz und liebte die Bequemlichkeit; er hatte eine guteExistcnz und starb 
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im Alter von 60 Jahren an Prostatarkarzinom. In seiner Jugend hatte er 
Lymphadenitis tuberculosa. - IV 72 und IV 73 hatten zwei Sdhne, V 61 und 
V 62, die beide sehr intelligent waren und Botanik zum Studium erw&hlten. 
Sie gingen beide nach Indien. V 61 starb dort an Tuberkulose; V 52 kehrte 
nach Niederland zurtick und ist hier jetzt Professor. 

IV 97 und IV 99 hatten 3 Kinder (Abb. 3). Von diesen war V 113 aufge- 
weekt und konnte geniigend dem Schulunterrichte folgen; sie war zweimal 
verheiratet. V 115 ist etwas mehr in sich gekehrt, und daneben jahzornig. Im 
sp&teren Leben warsieauch aufgeweckt, heiratete und siedelte nach Amerika 
iiber. V \ 17 konnte gut in der Schule lernen, war etwas herrschsuchtig, hatte 
aber nicht viel Selbstvertrauen. Er teilt mit, dass seine Mutter, IV 99 und 
besonders seine Xante, IV 104, ihn oft als Kind ermahnte, keinen Alkohol zu 
gebrauchen, wobei sie auf das schlechte Leben von IV 98 (S. 74) hinwiesen. 
Der Gedanke an Ahnliches hat ihm denn auch immer vorgeschwebt Sp&ter 
studierte er Medizin und besch&ftigte er sich auch mit wissenschaftlichen 
Untersuchungen. Auch hatte er soziales Interesse. Er litt an Ulcus ventnculi 
mit Magenblutungen und wurde dreimal operiert. Er leidet auch an Heufie- 
ber 

V 117 ist eingeheiratet in die Fam AA (1932, Taf. I, IV 48). 

IV 117 und V 135 haben 6 Kinder. VI 70 ist kokett, gerade so wie ihre 
Mutter. IV 117, der einzige Sohn, ist starrkopfig und hat allgemeines, aber 
kein praktisches Interesse, ebenso wie sein Vatei. - IV 119 und IV 120 haben 
3 Kinder V 137 ist j&hzormg, ebenso wic der Vater schwieng zu behandeln 
und Egoist. V 139 ist sehr anh&nglich an seine Mutter. Er ist zum zweiten 
Male verheiratet, die erste Ehe wurde geschieden; seine zweite Frau ist viel 
alter als er und von indischer Abstammung. V 141 hat einen sympathischen 
Charakter, in der Familie des Mannes kommt Geisteskrankheit vor. 

Von den Enkelkindern der Geschwister von III 16 (Abb. 1) ist noch Fol- 
gendes zu erw&hnen: 

IV 22 und IV 23 haben eine Tocliter, V 12 mit einem stillen Charakter 
(Abb. 1) 

Von den 7 Kindern V 16—23 aus der konsanguin&ren Ehe von IV 24 und 
IV 37 begmg eine Tochter im Alter von 19 Jahren Selbstmord, als sie eine 
Prufung nicht bestand. Die anderen Kinder sind geistig normal. - Die Kinder 
von IV 26 und IV 27, von IV 28 und IV 33 und von IV 30 und IV 31 sind 
geistig normal (Abb 1) 

Die Enkelkinder der ubrigen Geschwister, III 21-30, von 111 16, sind, so- 
weit bekannt, geistig normal. Es sind meistens kleine Familien. Auch die 
Enkelkinder der Geschwister von III 15 sind soweit geistig normal. 

Die Kinder von IV 124 und IV 123, V 143 und 144, und diejenigen von IV 
125 und 126, V 145 und 147, sind, soweit bekannt, geistig normal. 

IV 132 und IV 133 haben 4 Kinder, diealle nervossind (Abb. 4 und Taf. IV, 
Abb. 8).DasFamilienleben ist sehr gut. Der alteste Sohn, V 148, z.Z. 36 Jahre 
alt, is heiter; er wfar ein sehr leicht zu behandelndes Kind. Wenn er nervds 
ist, ist er &usserlich ruhig und tut er alles sehr langsam. Von Beruf ist er 
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Baumziichter. Er ist verheiratet, und seine Frau ist geistig normal. V 149 ist 
sehr j&hzornig und nervbs. Er litt an allerlei eingebildeten Krankheiten und 
gmg daher wiederholt zum Arzt. Er hatte auch Magenbeschwerden. Er stu- 
dierte alte Sprachen und hat als Lehrer sehr gute Eigenschaften. Er ist ver¬ 
heiratet; auch seine Frau ist geistig normal. V 150 ist nervos, er studierte 
Ingenieur. Vor einer Eh-ufung war er vollig verwirrt und hatte dann besonders 
auch Darmstorungen. Er ist verheiratet Der Vater seiner Frau, die eine 
Belgierin ist, war einige Zeit, w&hrcnd der Knegsjahre, psychotisch. V 151, 
die Tochtcr, war als Kind sehr spielcrisch und wollte nicht lernen. Sp&ter be- 
suchte sie die Haushaltungsscliule und ist jetzt verheiratet. Sie hat jetzt 
schon Befurchtungen, dass ihre Kinder sp&ter ,,das Elend des Schulbesuchs 
durchmachen mussen werden.'* Der Mann von 151 ist Arzt; er ist ziemlich 
jkhzormg, es ist ihm wo hi einmal zu viel Seine El tern sind ruhige Naturen. 

Von den 7 Kindern der altesten Schwester von TV 132, (Abb. 4, siehe auch 
Abb 8), IV 134, starb eine Tochter im Alter von 43 Jahren an Magenkrebs. 
Ein Sohn ist Arzt. 

Eine zweite Schw r ester hat zwei Kinder Das klteste leidet an Tuberkulose. 

Die einzige Tochter der jungsten Schwester von IV 132, V 163, ist neivbs 
(Abb. 8, IV 30) V 164, cm Sohn von IV 136 und IV 138, ist Cand. notaris; er 
ist wenig aktiv. V 165 ist indischer Beamter und zuruckgczogen. Die Charak- 
tcrbesonderheiten von V 163, V 164 und V 165, sind wohl mit auch dem 
Charakter der Eingeheirateten zuzuschreiben. (S. auch Abb 8). 

IV 147 und IV 148 (Abb 4) haben 3 intelhgente Kinder, die alle an der Uni¬ 
versity studierten. Die Mutter, IV 147, leidet an Diabetes. - IV 152 und IV 
156 haben 3 Kinder, von welchen das alteste an zerebraler Kinderl&hmung 
htt, gelahmt wurde und Idiot ist; die beiden anderen Kinder sind geistig und 
korperhch normal. 

Von den Kindein von IV 157 und IV 140 (Abb. 4) ist V 158 mit lhrem On- 
kel verheiratet (IV 152). Ihre Grnvidit&t war mit schwerer Albuminurie ver- 
bunden, es folgte ein Abortus; eine 2. Gravidit&t cndete mit einer Totgeburt, 

Wir haben bis soweit 4 Generational! (II-V) von Probandus IT 
beschrieben. Die 5, Generation (VI) ist noch unvollstandig, und da- 
durch ist iiber sie nicht vie] zu vermelden. 

VI 3, Urenkelkind von Ill 17 (Abb. 1), dem Bruder der Frau (III 16) von 
III 45 (Abb 3), dem Sohne des Probandus 1114, ist blind geboren und durch 
Operation sehend gemacht. 

Von den Kindern von V 48, VI 5! und 5 2 , (Abb. 2), ist bis soweit nichts 
Abweichendes bekannt. Die Daten des Stammbaumes (S. 73 und S, 90) 
sind nicht giinshg Auch die eingeheiratete Mutter V 49 hatte weniger giin- 
stige Charaktereigenschaften, ebenso wie ein Bruder V 49f. 

VI 7 und 8, die Kinder von V 52 und 53, Erwachsene aus einer intelligen- 
ten Familie (Abb. 2), sind beide gut begabt. 

Von VI 10-13, den Kindern von V 61 und 62 (IV 82 hatte eine Zwangsneu- 
roso, Abb, 2, vergl. auch Abb, 10) sind keine geistigen Abweichungen bekannt. 
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Auch VI 16-21, VI 22, VI 23-26, d.h. die Enkelkinder aus der konsangui- 
n&rep Ehe von IV 83 und IV 71 sind geistig normal. Ebenso kommen unter 
den Enkelkindern aus der konsanguin&ren Ehe von III 39 und IV 87, VI 
34-36, VI 37-39 und VI 41 keine geistigen Abweichungen vor. 

VI 48-52, die Kinder von V 110 und 111 sind verstandlich mehr als mittel- 
m&ssig begabt. VI 51 und VI 52 sind intelligent; der eine erwarb das Inge- 
nieursdiplom, der andere das Doktorat in der franzosischen Literatur. VJ 50 
ist verheiratet; sie hatte ein imbezilles, nicht lebenskr&ftiges Sohnchen, das 
nur einige Monate alt wurde. In der Familie von VI 49 sind keine ernsten 
geistigen Abweichungen bekannt 

Von den Kindern von V 115 und V 116, VI 58 und VI 60 ist letztere eine 
Patientin mit mongoloider Idiotie. VI 60 wurde geboren, als die Mutter 
alter als 40 Jahre uar und 13 Jahre sp&ter als ihre Schwester, VI 58. Es sind 
keine Anweisungen von Krblichkeit in der Aszendenz von VI 60 vorhanden. 
Die Mutter V 115 von derPatientin an mongoloider Idiotie ist die Halb- 
schwester von V 110, dem Grossvater mutterlicherseits, des idioten, niclit- 
lebenskraftigen Kindes VII 4 (vgl auch die imbeziUe Tochter von X 5, Abb. 
7 u S. 76). 

VI 61, dei Sohn von V 117 und V 118, hat ein aufgewecktes und lebhaftes 
Temperament Er hat einen mittelm&ssig guten Verstand, ist aber sehr ab- 
lenkbar, kann sicli nicht lange konzentriercn. Er hat einen guten Charakter, 
aber wenig Selbstvertrauen. Er spncht selir lebhaft. Als Kind war er gross- 
sprechensch In der Schule hatte er Kespekt vor den Lehrern und war leicht 
zu regieren; jetzt besucht er mit Krfolg das Gymnasium. 

VI 67-76, die Kinder von V 135 und IV 117 haben divergierende Charak- 
tere Der einzige Sohn ahnelt dem Vater, er hat einen guten Charakter, ist 
aber starrkopfig und zururckgezogen. Er machte eine Encephalitis lethargica 
durch. 

Die Kinder VI 82-88, - Kinder von V 148-151, Enkelkinder von IV 131- 
136, Urenkelkinder von III 57 und 58 sind noch sehr jung Einige von lhnen 
sind nervos. (Abb 4). 

Der Ehe von V 186 und IV 152 sind keine lebenden Kinder entsprossen V 
186 hatte wkhrcnd der Graviditht ernste Schwiengkeiten. (S. 92) 

Die 5 Generation der Geschwister der Probandus ist schon vermeldct. 
(S. 83). 


ZUSAMMENFASSUNG *) 

Familie CC ist durch V 117 (Abb. 3) in Familie AA eingeheiratet 
(Z. neur. 139, 1932). 

In Familie CC fallt es auf, dass ein Zweig der Familie besonders 

l ) Fur eine ausfuhrliche Zusammenfassung init Abbildungen der Stamm- 
b&ume der konsanguin&ren Ehen des Materials siehe Abhandl. des Intern. 
Kongresses fiir Bevdlkerungswissenschaft. Berlin, August 1935. 
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Personen von einiger Bedeutung hervorbringt. Probandus, II 14 
(Abb. 3), hat intelligente und energische Kinder und Enkelkinder, 
die die Wohlfahrt ihres Wohnortes fordern. Die Mutter, II 13, war 
eine sehr intelligente Frau. Der Bruder des Probandus II 25 (Abb. 5) 
war auch tiichtig. Seine Kinder und Enkelkinder reichen nicht iiber 
das Mittelmass hinaus (Abb. 5, S. 72 und 9, Taf. V). 

Im Probandus und noch viel mehr in seinen Geschwistern finden 
wir Zuge eines besonderen Charakters: sonderbar, zuriickgezogen, 
menschenscheu. 

Es ist von Bedeutung, dass die Nachkommenschaft des Probandus 
II 14 (Abb. 3) und seiner Geschwister zum grdssten Teile seine Nach- 
lcommen umfasst. II 29, die Schwester des Probandus, hatte 4 Kin¬ 
der, die spater alle ledig bleiben. II 27, cin Bruder des Probandus, 
hatte 5 Kinder, von denen nur eine Tochter heiratete, die zwei Sohne 
bekam (Abb. 5). II 25, der tiichtigste der Geschwister des Probandus, 
hatte 5 Kinder, (Abb. 5), von denen drei bezw. 3, 9 und 3 Kinder hat- 
ten. Die Kinder des dritten Sprossen (Abb. 5) hatten keine Nach- 
kommen. - Die 9 Kinder von III 89 (Abb. 5; vergl. auch Abb. 9, II 
7) erwarben sich alle eine gute gesellschaftliche Existenz, aber erman- 
gelten weiter reichender Enejgie oder Initiative (ausser III 21, der 
ein grosses Geschaft grundete). Die geringere geistige Energie in dic- 
ser Familie CCd (Abb. 9) lasst sicht teilweise durch die Personlich- 
keit des Vaters, II 6 (Abb. 9) erklaren. Er war ein gutherziger, fleissi- 
ger, aber verstandlich wenig begabter und wenig energischer Mann. 
Seine Schwester (Abb. 8, II 8) war geisteskrank (S. 70 u. Zus. S. 90). 

Merkwiirdig zur Vergleichung ist der Umstand, dass eine andere 
Schwester von II 6 (Abb. 9, II 10, Abb. 8), II 7 (Abb. 8), mit einem 
der Sohne des Probandus II 14, III 57 (Abb. 4) verheiratet ist. Auch 
diese Frau war etwas scliwermutig und weichherzig. 

Die psychischen Eigenschaften der verschiedenen Familienglieder 
lassen sich im allgemeinen gut aus dem ganzen Familienbild erklaren. 
Wichtig sind in dieser Hinsicht z.B. die psychischen Abweichungen 
von IV 98, IV 104 u. IV 106. 

Wir haben in unserem Material 5 Falle von konsanguin&rer Ehe. 

1. IV 83 (Abb. 2) verheiratet sich mit seiner Kusine IV 71. Es sind 
Kinder von Brudern (S. 73). Der Ehe entspriessen 8 Kinder (V 67- 
78, Abb. 2) die spater auch wieder Kinder haben (S. 90). 

2. IV 37 (Abb. 1) verheiratete sich mit ihrem Vetter IV 24. Es sind 
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Geschwisterkindtr (S. 79 und 91). In dieser Ehe sind 7 Kinder. 

3. Ill 39 (Abb. 3) verheiratet sich mit seiner Nichte IV 87 (Abb. 2). 
Der Eheman, III 39, ist der Stiefbruder der Mutter (III 37, Abb. 2) 
der Frau. Es sind 4 Kinder vorhanden (V 89-95, S. 80 u. 93). 

4. V 179 (Abb. 4 oder IV 29, Abb. 9) verheiratet sich mit IV 28 
(Abb. 9). Ihre Eltern sind Geschwisterkinder. Hier sind nur noch 
sehr junge Kinder (S. 84). 

5. Ill 92 (Abb. 5) verheiratet sich mit III 93. Es sind Geschwister¬ 
kinder. In ihrer Ehe sind 3 Kinder (S. 85). 

In alien diesen 5 Fallen werden bei den Kindern oder Enkelkindem 
keine Abweichungen angetroffen, die auf die Konsanguinitat zuruck- 
zufiihren sind. Der vierte Fall muss als besonders ungiinstig erachtet 
werden, wei) hier der geisteskranke III 59 (Abb. 4) in der Aszendenz 
beider Partner vorkommt. 

Alkoholismus, als erbliche Abweichung, wird ziemlich stark im 
Material angetroffen (z.B. Ill 36, IV 77, 81,83, 84, Abb. 2 und V 91, 
Abb. 3; VII 8 und VII 19; Abb. 9), auch als angeborene Anlage (bei 
III 5-12, Abb. 6). In den letzten Generationen ist der Alkoholismus 
weniger frequent. Dies hangt wohl mit dem verminderten Alkoholge- 
brauch im allgemeinen zusaminen. 

Das erbliche Vorkommen von Ulcus ventriculi in der Fam. CC ist 
beachtenswert. Ein Sohn III 45 (Abb. 3) des Probandus starb im 
Alter von 45 Jahren an Perforation eines Ulcus, Der Probandus selbst 
II 14, hatte Magenbeschwerden. IV 83, der Sohn von III 37 (Abb. 2) 
litt viele Jahre an Ulcus ventriculi und starb in hohem Alter wahrend 
der Operation einer Perforation. Auch IV 99 war Magenpatientin; ihr 
Sohn V 117 litt an Magengeschwiiren mit Hamorrhagien; er wurde 
dreimal operiert, schliesslich erfolgte Resectio part, pylori. Auch VI 
58 ist Magenpatientin. Ferner litt III 57 (Abb, 4) wahrend ernes gros- 
sen Teiles seines Lebens an Ulcus ventriculi, und IV 136, sein Sohn, 
leidet noch daran. Ebenso hatte IV 132 Magenbeschwerden, und V 
165 starb im Alter von 43 Jahren an Magenkrcbs (nicht weiter unter- 
sucht). Auch III 52 und III 74 waren mehr oder weniger ernste Ma- 
genpatienten. 

Auch kommt viel Tuberkulose in unserem Material vor. Es ist oft 
schwierig, hier den Anted von Erblichkeit und Milieu zu scheiden. 
Die Ehefrau, II 13, des Probandus, II 14 (Abb. 3) starb an Tuberku¬ 
lose. Unter ihren Kindern kommt keine Tuberkulose vor, wohl aber 
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unter den Kindern von zwei ihrer Kinder. Von den 7 Kindern von 
III 45 und II 16 litten 3 an Tuberkulose. 

Von dem Ehepaar III 26 und 27 (Abb. 1) starben der eingeheiratete 
III 27 und 3 von 7 Kindern an Tuberkulose. Viel kommt diese auch 
unter den Kindern von III 32 und III 33 (Abb. 2) vor. Von 5 Kindern 
starben 3 an Tuberkulose. 

In den spateren Generationen sind weniger Falle von Tuberkulose 
zu verzeichnen als in den frliheren, als Folge der besseren hygieni- 
schen Verhaltnisse und der Resultate der Tuberkulosebekampfung. 

Von Erblichkeit von Intelligenz wurden deutlichc Beispiele ange- 
troffcn (z.B. Abb. 4, II 13, III 70, IV 148 und IV 149, V 183-185). 

Erbliches Vorkommen von Selbstmord zeigt Fam. Ill 5-15, nam- 
lich III 10, IV 9, IV 15, IV 20, V 21. - Auch Heufieber ist in der 
Familie CC erblich (III 52, IV 106, IV 148, V 117). 

Keine Erblichkeit fanden wir von eincm Falle von Epilepsie (in der 
Familie CCb, wenigstens nicht als Epilepsie, S. 90), von mongoloider 
Idiotie, (VI 60, Abb. 3, S. 93), von Imbezillitat (VII 4, Abb. 3, S. 
93) und von einigen korperlichen Gebrechen (Kongenitale Hiiftluxa- 
tion, IV 88, Abb. 2; Kinderlahmung V 11, Abb. 7; V 188, Abb. 4). 
Bei einem Falle eineiiger Zwillinge litt einer von ihncn an Dementia 
paranoides (Abb. 11, II 8, S. 70). 

Aus der gegebenen Ubersicht iiber diese Familie ergibt sich, dass 
der Gegensatz erbgesund und erbkrank nicht absolut ist; erst ausge- 
dehntc Familienuntersuchung iiber Krankheit und Charakter ver- 
schafft uns einen Einblick in den genotypischen Wert einer Person ] ). 


J ) III 59 (Abb. 4), die Patientin an Dem paranoides (S 70) hatte eine 
Sell wester III 52 (S. 70) und zwei oder drei Bruder (III 61, s 83, III 62 
war zornig). Ill 59, die Geisteskranke war verlieiratet und hatte 5 Kinder; 
IV 137 starb an Apoplexie; Geisteskranke sind nicht dabei. -- III 60 war 
gcistig normal, II 22 wahrscheinlich nervOs. - Von den Enkeln und Enkel- 
mnen V 164-171 (Abb 4) von III 59 ist V 164 nervOs; auch kommt Tuber¬ 
kulose vor. 

Von den Kindern von III 62, starb IV 142 an Tuberkulose (Abb. 4). Sein 
Sohn V 177 war geistig abweehend; die Tochter V 178 starb an Tuberkulose. 
Unter den Verwandten von IV146 ist auch Geisteskrankheit (IV145, Abb. 4). 

In der Descendenz von III 59 (Abb. 4) sind also keine w iteren F&lle von 
Geisteskrankheit vorgekommen. 



EINE FAMILIE MIT KRAUSHAAR 

(Aus dem niederl&ndischen Institut fur menschliche Erblichkeitsforschung 
und Rassenbiologie; Abteilung fur medizmische, statistische Erblichkeiti- 
forschung; Direktor l>r. J. Sanders) 

von 

Dr. J. Sanders 

(Manuskript eingegangen am 26 . September 1935 ) 


In 1934 hat C. Ph. Sciiokking in The Journal of Heredity eine 
Familie, bestehend aus 30 Personen, beschrieben, wovon 13 Kraus- 
haar haben. Ich war in der Lage diese ganze Familie zu untersuchen 
und land folgende Sippschaftstafel (Fig. 1). (Der mit Strichlinien an- 
gegebene Teil ist schon von Schokking beschrieben und jetzt auch 
von mir untersucht worden). 

F I bcstand aus einer Frau und 2 Mannern. Diese letzteren sind 
jung gestorben; der eine Knabe ist 13 Jahre alt geworden, der andere 
1| Jahr. Es ist nicht bekannt geworden, ob sie Kraushaar hatten. 
Die Frau ist 9 Juli 1780 geboren, und hatte, wie verschiedene Enkel 
mir mitteilten, Kraushaar. 

F II bestand aus 2 Frauen und einem Manne, die alle drei Kraus¬ 
haar hatten, wie die Kinder sag ten. Portrate dieser drei Personen 
waren wohl da, aber die Kopfe waren bedeckt, sodass auf den Bildern 
nicht zu sehen ist, wie das Haar war. 

F III bestand aus 3 Frauen und 8 Mannern, worunter eine Frau 
und 5 Manner mit Kraushaar. Hiervon leben noch einige, die ich ge- 
sehen habe. 

F IV besteht aus 12 Frauen und 16 Mannern, worunter 4 Frauen 
und 10 Manner mit Kraushaar. 

F V besteht aus 30 Frauen und 37 Mannern, worunter 13 Frauen 
und 18 Manner mit Kraushaar. 
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F VI besteht aus 16 Frauen und 13 Mannern, worunter 8 Frauen 
und 4 Manner mit Kraushaar. 



x41so zusammen: 



Alle Personen 

worunter 

Kraushaar 


M 

W 

M 

W 

F I 

| 

1 

1 

1 

F II 

1 

2 

1 

2 

Fill 

3 

8 

1 

5 

F IV 

12 

16 

4 

11 

F V 

37 

30 

18 

13 

F VI 

16 

13 

8 

4 

Total 

69 i 

70 

32 

36 



Fig. 2. 


Hierbei muss folgendes bemerkt werden. Die 
Personen, wovon nicht bekannt ist, wie das Haar 
war, sind weggclassen. Nur die Geschwister sind auf- 
gezeichnet, wovon einer der Eltern Kraushaar hatte. 
Festgestellt ist, dass, wenn die Eltern kein Kraus¬ 
haar hatten, keiner der Nachkommen es hat. Diese 
sind dann nicht in der Stammtafel aufgenommen. 
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In F IV kommt ein weiblicher Zwilling vor mit normalem Haar. Es 
ist nicht bekannt geworden, ob dieser Zwilling ein- oder zweieiig ist. 
In F V gibt es auch noch ein weiblicher Zwilling, den Schokking 
auch gesehen hat. Diese,r ist zweieiig und diskordant (Fig. 2). In der 
Stammtafel ist diese Familie mit + gedeutet. Die Haarmuster dieser 
Familie sind in derselben Reihenfoige in Figur 3 abgebildet worden. 



Fig. 3. 



Fig. 4. 

In F IV kommt ein Mann mU Kraushaar vor, der zweimal verhei- 
ratet war. Bei beiden Frauen hat er ein Kind mit Kraushaar bekom- 
men (Fig. 4). Diese Familie ist in der Stammtafel mit 0 angedeutet. 
Ihre Haarmuster sind in derselben Reihenfoige in Figur 5 abgebildet 
worden. 

Weiter gibt es in F V eine Frau mit Kraushaar (Fig. 6), die 5 Kin¬ 
der hat, wovon 4 mit Kraushaar. Figur 7 ist eine Fotografie dieser 




Fig. 5. 


In F V ist noch ein Mann mit / angedeutet. Figur 9 gibt das Bild 
dieses Mannes mit Kraushaar. 
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VoJlstandigkeitshalber wollen wir noch mitteilen, dass wir die noch 
jetzt lebende Nachkommenschaft der Geschwister der Eltern und 
Grosseltern der Frau mit Kraushaar aus F I, die 9 Juli 1780 geboren 
ist und als Stammmutter bezeichnet werden konnte, untersucht ha- 
ben, so weit die Personen aufzufinden waren. Leider haben wir unter 
ihnen niemand mit Kraushaar gefunden. Auch war bei Nachfrage 
keiner mit Kraushaar in diesen Familien bekannt. 



Fig 8. Fig. 9. 

Bekanntlich ist der Querschnitt schlichtes Haares rund oder fast 
rund. Frfisch gibt in seinem Buche verschiedenc Querschnitte der 
Haare von Chinesen, Japanern, Germanen u.s.w., woraus dies deut- 
lich hervortritt. Die Haarquerschnitte aber von Personen mit Kraus¬ 
haar, wie Nubicr, Buschmanner, Papuas sind oval, bisweilen nieren- 
fdrmig. Prof. Siemens war so liebenswiirdig in seinem Laboratorium 
Querschnitte anfertigen zu lassen vom Haare des Madchens, das ganz 
rechts auf Figur 7 steht. Daneben ist auch ein Querschnitt von nor¬ 
ma lem Haar gemacht worden. Die Technik Fritsches ist dabei ge- 
folgt; d.h. die Haare werden in kleinen Biindeln in ZelJoidin gestreckt 
und fixiert. Die Hauptsache ist, dass die Haare moglichst genau senk- 
rccht zum Messer aufgestellt werden und demselben den notigen Wi- 
derstand bieten damit sie beim Schneiden nicht ausweichen konnen. 
Figur 10 ist das mikroskopische Bild eines Querschnittes normalen 
Haares; Figur 11 dasselbe vom Madchen mit Kraushaar. Der Unter- 
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schied ist deutlich. Das schlichte Haar hat einen runden, das Kraus- 
haar einen ovalen Querschnitt. Fritsch hat nun gefunden, dass Per- 
sonen mit schlichtem Haar neben runden Querschnitten auch ovale 
haben; das Umgekehrte kommt auch vor. Man sieht dies oft bei 
Bastarden, und Fritsch gibt hiervon verschiedene Beispiele. (Ich 
will annehmen, dass die Querschnitte gerade senkrecht gemacht 
sind, sodass die Ovale nicht auf technischen Fehlern beruhen.) 



Fig. 10. Fig. 11. 

Schokkjng fand keine grosse Unterschiedc zwischen dem Kraus- 
haar der Mitgliedern der Familie. Er nimmt dominanten Erbgang 
und ein Gen an. Nach seiner Meinung ist das Kraushaar nicht durch 
Mischehe mit einem Neger in die Familie gekommen, sondcrn durch 
Mutation. 

Wir haben folgendes in der ganzen Sippschaft gefunden. 

Von 139 Familienmitgliedern haberi 68 Kraushaar; das ist 48,9% 
± 4,24. Es besteht auch keine entscheidende Differenz zwischen den 
beiden Geschlechtern. Die Frequenz des Kraushaares bei den Manner 
betragt 46,4% ± 6,004, bei den Frauen 51,4%, 5,974. 

Bei der Untersuchung der ganzen Sippschaft isf uns aufgefallen 
dass einige Personen stark gekraust sind, andere viel weniger. Da- 
zwischen gibt es viele tJbergange. Die Variabilitat ist also sehr gross. 
Man kann das auch auf den Bildern sehen. Es ist wohl vorgekommen, 
dass wir nicht sogleich sehen konnten, ob wir mit Kraushaar oder 
normalem Haar zu tun hatten. Wir fragten datm, wie das Haar in 
den ersten Lebensjahren war, weil es in der Jugend immer mehr ge¬ 
kraust ist als spater. 
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Wir sind hier also von einer anderen Meirmng als Schokking. Viel- 
leicht kommt das hierdurch, dass Schokking nur Basen ersten Gra¬ 
des untersucht hat, und mcht viele Personen, wahrend wir Gelegen- 
heit hatten Basen hoheren Grades zu untersuchen und viel mehr 
Familienmitglieder; also Leute, die nicht so nahe mit einander ver- 
wandt waren als irn Falle Schokkings. Mehr fremdes Blut mit 
schlichtem Haar ist bei Basen hoheren Grades hineingeheiratet. Es 
gibt indertat auch viele Cbergange zwischen Kraushaar und schlich¬ 
tem Haar. Keers z.B, unterscheidet 8 Hauptformen: schlicht, leicht- 
wellig, wellig, gekrauselt, leicht lockig, lockig, stark lockig, kraus. 
Wie man sich den Einfluss dieser verschiedenen Haartypen bei Kreu- 
zungmit Kraushaar vorstellen muss, ist nicht genau zu sagen. Aber 
die moglichkeit dass so etwas besteht, ist nicht auszuschliessen. 

Wir sind mit Schokking einverstanden, dass hier Dominanz be¬ 
steht. Aber wir konnen nicht sagen, dass diese vollkommen ist. Die 
Unterschiede zwischen den Hetcrozygoten sind so gross, dass es un- 
wahrscheinlich ist, dass diese nur phaenotypisch bedingt sind. Mog- 
lich sind die Erblichkeitserscheinungen in einigen Fallen komplizier- 
ter als Schokking mcint, und wird der Unterschied kraus-schlicht 
nicht durch ein einzelnes Gen verursacht. Mit Sicherheit konnen wir 
wohl sagen, dass schlichtes Haar rezessiv ist. 

Nun noch etwas iiber den Ursprung des Kraushaares in dieser Sip* 
schaft. Schokking denkt an Mutation, und schliesst Mischehe mit 
einem Neger aus. Wir sind nicht so sicher von der „reinen” Rasse. 
Wir konnten bis 1730 zuriick keine Mischehe finden. Aber wir wissen 
z.B., dass in der Provinz Groningen verschiedene Familien mit 
Kraushaar vorkommen. Dieses ist zuruckzufiihren auf farbige Wei- 
Der, die vor einigen Jahrhunderten von niederlandischen Seeleuten, 
die nach W 7 est-Indien gefahren sind, mit zuriickgenommen sind. Da 
das niederlandische Volk immcr ein Seevolk gewesen ist, ist also eine 
Mischehe von einem der Vorfahren der von uns beschriebenen Sipp- 
schaft vor einigen Jahrhunderten mit einem Neger oder Papua nicht 
auszuschliessen. 
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As a well known phenomenon in Man as well as in higher animals 
deafness may occur as combined not only with a want of equilibrium 
but also with hereditary movement-disturbances of head or body. 
Perhaps the best illustrations of such combination are given by the 
various known mutations of ^waltzing mice”, characterized as 
„circlers” and „shakers”, each one of these showing not only their 
specific kind of movement-disturbance but also a more or less pro¬ 
nounced deafness. All endeavours, however, to find a clear morpho¬ 
logical basis for such anomalies have proved more or less resultless, 
untill quite recently a new mutation of similar kind, a short-tailed 
waltzing mouse, called „Shaker-short”, has arisen in L. C. Dunn's 
mice-cultures at Columbia University, New York. Beside being deaf 
and having a more or less shortened tail this mouse-tribe shows 
movement-disturbances, more extreme than all those earlier known, 
and also some morphological defects to be demonstrated macro- 
scopically on new-born mice, that is one or two little blood-blebs in 
the dorsal median line of the head. 

The genetics of this anomaly, as caused by one recessive gene and 
being independent of other similar mutations, has been worked out 
by Dunn (1934), and preliminary accounts of its embryological 
development have been given by the author. (Bonnevie 1935a-6). 
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The abnormal development of its ear-vesicles has, however, not yet 
been described, and a discussion of this question will be the subject 
of the present paper. 

The main hereditary anomaly of the „shaker-short” has until now 
been followed back to embryos eight days old, that is before the 
closure of the ^medullary tube. The anomaly then appears as a con¬ 
spicuous compression of the brain, especially in the neck-region 
(text-fig. 1), followed at the closure-stage by a coalescence between 



Fig 1. Two embryos, 11 days old, from one and the same 
litter (25/1-35), N. normal, St. „Shaker-short” in two 
different Views. Obs.: compression of the neck-region. 


the young epidermis and the dorsal median line of the my el encephalon 
The thin roof of the latter proves to be abnormally narrow, and the 
same is the case also with the thin roof of the third ventricle. As a 
direct consequence of this the formation also of all choroidal-plexes 
is remaining rudimentary, and no Foramen Magendie is being formed. 
The drainage of the growing brain with cerebrospinal fluid will 
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therefore, in such embryos be earnestly hampered, an anomaly which 
is probably partly compensated through a vicarious secretion from 
side of the brain walls and an exit of the fluid through their perivas¬ 
cular spaces. In embryos, sixteen days old, all lumina of the brain- 
ventricles appear to be extremely narrow, while their walls and 
especially the ependymal parts of these are abnormally thickened 
and richly preserved with tiny blood-capillaries. 



Fig. 2. Photograph ( x 26) from a cross-section through the brain of a 
new-born ,,shaker-short” mouse (14/1-35), with a large hernia-formation 
between the skull and the integument Also the latter has been broken, 
the scar still being visible on the surface of the head. 

Disturbances of the capillary system have been observed in the 
neck region of the abnormal embryos already from their 9th day of 
development, all round the place of adherence between the epidermis 
and the medullary tube. At this place the development of the 
meninges has also been earnestly hampered. During the last days 
of embryonic development all these abnormalities combined lead to 
a brain-catastrophe, during which the roof especially of mesen- 
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cephalon and cerebellum is broken to peaces and together with blood 
and brain-fluid, entering into one or two big hernia on the dorsal side 
of the brain (textfig. 2). This catastrophe is opened, in embryos 
seventeen days old, through a sudden stop of the bloodcirculation, 
all capillaries within and around the brainwalls becoming enormously 
widened, while at various places they are breaking through the inner 
as well as the outer surfaces of the brain - such breakage again proba¬ 
bly releasing the abnormal tension of the hearth. - This very 
earnest disturbance of the circulation as well as of the brain-roof 


will of course be fatal to the embryo, and a considerable number 
of ^shaker-short” homozygotes prove to be stillborn. But in case of 

a survival the vitality of the 

F * \ abnormal youngs seems to be 

I the same as that of their 

1 normal sisters and brothers. 

W/ > After birth the brain-hernias 

l\'Utric. I W BgMj are gradually being resorbed, 

■I * an< 3 the remainders of the 

Ia Jm brain-roof is reorganising so as 

lh f 1 to approach, so far as possible, 

|| i I the normal appearance. 

Y Jl ' J In such abnormal youngs, 

I f Jl which are all absolutely deaf 

/ / ifSI and showing their disturbance 

BKujr 1 ( >f movement and equilibrium 

as soon as they are old enough 

to begin running around, the 

inner ear proves to be ab- 

i- o . normal, forming an oval, later- 

riG 3 I he left inner ear of a „shalcer- ° 

short" mouse (33730), 22 days old, as seen ally compressed vesicle (text- 

on a cross-section through the head fig. 3) witheut any ettdo- 

i'inc Vesicle representing semicircular lymphatic appendage and with 

canals, utnculus and sacculus no semlcircu l ar canah nor any 

Lochl Spirally curved cochlea, with an .... - .. 

. .. ... , ^ t division of the medium part 

abortive^ Cortical organ. (6 O.) (x 24) 1 

into separate chambers. The 
ventral part of this vesicle shows, however, a trace of spiral curving, 
reminding of a cochlea , and along the inner side of this spiral is seen 
also a structure no doubt representing a cortical organ. 



ABORTIVE DIFFERENTIATION OF THE EAR VESICLES log 

Which are now the causal relations between the brain abnor¬ 
mality above outlined and the abnormal ear vesicles ? Is this lack of 
differentiation of the ear-vesicles to be looked upon as a primary 
manifestation of gene-action, coordinated to the brain-anomaly, or 
should it rather be considered as one of the many secondary conse¬ 
quences of the latter? 

Without entering into a discussion of the literature upon ear 
development it will be of interest here to remember the main results 
reached by earlier investigators with regard to the inherent tendency 
of the ear-vesicles to follow their specific line of development. Thus 
Spemann (1906, MO) through his experiments with inversion of the 
auditory cups in Rana esculenta was the first to discover their self- 
differentiating power, which he maintained to be full and unre¬ 
stricted, while Streeter (1906-21) in a series of transplantation ex¬ 
periments,, with other species of Rana, meant to see the proof of an 
influence from side of the surroundings on various points of the de¬ 
velopment of the ear-vesicles. In order to solve such divergence of 
opinion Kaan (1926, ’30) has performed an interesting series of 
transplantations of ear -vesicles of Amblystoma punctatum under 
varied conditions and to the most varied places within the larval 
body of the same species, as well as transplantations also between 
Amblystoma and Rana. As a general result she maintains that (1926, 
p. 52): the auditory cup is capable of forming a distinct vesicle and 
of initiating the first steps in the differentiation of the labyrinth, but 
the formation of a normal organ or one which approaches the normal 
is dependent on its relation to the surrounding structures”. 

The question about the inner ear of our „shaker-short” mouse 
might be looked upon as quite a similar experiment, arranged by 
Nature itself, - the posterior part of the head and brain, that is the 
surroundings of the ear vesicles, here being changed through a 
mutation. The question is, then, whether this change of surroundings 
would be sufficient to cause the abortive differentiation which is 
characteristic of the ear vesicles of „shaker-short" homozygotes ? - 
Before further discussing this question it will be necessary to take 
a look at the embryology of the earvesicles. 


On the 9th day of development no essential difference can at first 
be seen between the ear-vesicles of normal embryos and those of 
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^shaker-short” homozygotes. (Textfig. 4). In both cases the vesicles 
are nearly filling the space between the medullary tube and the 
epidermis. They are somewhat compressed laterally, while on sagital 
sections they appear circular. Dorsally they are intimately in touch 
with the epidermis and the point of closure of the vesicles may in 
many cases still be seen (PI. I, fig. 1-4). 

At this stage the ear- 
vesicles are, however, de¬ 
veloping very rapidly, and 
even within one and the 
same litter of embryos they 
may give pictures repre¬ 
senting a series of develop¬ 
mental stages. Very soon 
also a characteristic differ¬ 
ence will appear between 
normal embryos and 
^shaker-shorts” with re¬ 
gard to both brain and ear- 
vesicles. 

In the normal embryos the 
myelencephalon, lying be¬ 
tween the two vesicles, is 
just now undergoing very 
conspicuous changes, con¬ 
sisting in a rapid swelling 
evidently under a high in¬ 
ternal fluid-pressure. Its 
thin roof is being stretched 
to the utmost degree, and 
its sidewalls are changing 
their position from being 
practically parallel to the 
median plane of the body to forming an angle of 45° or more, with 
the same plane (Textfig. 5). Such rapid movement of the brain walls 
will of course, prove to have consequences also for the tissues and 
organs lying outside of it, - and, in fact, according as the brain is 
widening, an outward pressure proves its effect within its sur- 



Fig. 4. Photographs (x 83) from cross- 
sections through the head of a normal 
embryo (N), 9 days old, and a ^shaker- 
short” (St) from the same litter (18/1-35), 
showing their brains and ear-vesicles. 
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roundings. The close connection between the epidermis and the 
ear-vesicles is ,thus, being loosened because of a growing layer of 
connecting tissue gradually pressing in between them. (PI. I, fig. 1). 
The point of closure (Cl.) may during this process be seen to form a 
short cell-string, still keeping the connection between vesicle and 
epidermis. This situation seems however ,to last very short time, the 
cell-string soon being broken and even the remainders (PI. I fig. 2. 
Cl.) of it soon disappearing. 



Fig. 5 Photographs (x 58) from cross-sections through the head of a 
normal embryo (N), 11 days old, and that of a „shakcr-short" (St) from the 
same litter (25/1-35), showing their brains and earvesicles. 

NB. The dorsal opening of the St.-brain is artificial The latter therefore, 
appears wider than it is m reality. 


The „shaker-short ” embryos on the other hand are with regard to 
this separation of the ear-vesicles showing an interesting and charac¬ 
teristic difference from these normal relations, - namely a consider¬ 
able retardation, which is in the best agreement with the fact, that 
the myelencephalon in these abnormal embryos does not undergo the 
swelling, so well known from the normal embryos, (textfig. 5). 

PI. I figs. 3-4 demonstrate this retardation, the two „ shaker-short” 
ear-vesicles, here photographed, showing connections with the epi¬ 
dermis both thighter (fig. 3) and longer lasting than in normal 
embryos. Even on the eleventh day (PI. I fig. 4, 10) „shaker-short” 
ear-vesicles may be seen to have a point of close neighbourhood with 
the epidermis. 

This is, however, not the only characteristics of the „shaker-short” 
ear-vesicles. More important is the fact that no trace of an endo - 
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lymphatic appendage is to be seen during its development and that the 
whole shape-differentiation of the vesicle remains abortive. 

In normal embryos the endolymphatic organ is, during their 9th 
day, appearing as a finger-shaped protrusion from the medio- 
dorsal wall of the vesicles, at a certain distance from their more 
lateral point of closure (PI. I, fig. 1-2). At the same time the whole 
medial wall is being flattened, placed in a position nearly parallel 
to the brain surface. The endolymphatic protuberance is rapidly 
growing, while at the same time its border-lines are being sharply 
marked through the formation of two folds, described by Anson 
(1934) as (1) the „ dorsal fold”, separating the organ from a thin- 
walled latero-dorsal part of the vesicle, and (II) a more shallow 
„medial fold” crossing the medial wall of the vesicle and later repre¬ 
senting the border-line between the endolymphatic appendage and 
the ventral chamber of the ear-vesicle, the sacculus with the cochlea. 

All these structures are, during the 11 th day of embryonic 
development, gradually appearing (PI. I fig. 5-8), characterized 
partly through their outer shape - as for example the cochlear part, 
which already from the 10th day on may be acknowledged in the 
pointed and soon faintly curved, medio-ventral corner of the vesicle 
- but especially also through the cell-differentiation of their epithelial 
wall. - The thin-walled dorsal part of the vesicle, separated from the 
endolymphatic appendage through the dorsal fold, has already been 
mentioned. Near the lateral border of this thin wall the point of 
closure may, for some time, still be acknowledged (Pl. I, fig. 6. Cl.); 
This part of the vesicle will during the following development be 
stretched to a very tiny lamella, bulging out lateral to the dorsal fold 
and thus giving origin to the double-walled plates of the semicircular 
canals. The whole medial wall of the vesicle, the lower part of which 
is covered by the acustic ganglion, proves to developc a high cy¬ 
lindrical epithelium rounding also the pointed ventral end of the 
vesicle. On the lateral wall the epithelium of the ventral part is of a 
medium thickness, while dorsally a patch of high epithelium with 
nerve-supply is covering especially the caudal side of the vesicle. 

In the ^shaker-short ” embryos the early differentiation of the ear- 
vesicles gives quite a different picture. Keeping their spherical shape 
they are developing, on both sides of the abnormally narrow brain, 
so as to fill the space left for them within the connective tissue, that 
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Ear vesicles from mice-embryos, 9-11 days old, N. normal. St „Shaker-short”-hom< 
zygotes. Fig. 1-4 X 95. Fig. 5-10 X 65. 

Fig. 1. Mus 1). 24 (1) 9—10 days, normal, right ear vesicle. Cross-section. 

» »» > »♦ »» left. ,, ,, ,, „ 

„ 3. „ St 18/ 1-35 abn. Kmbr. 9 days. Right ear vesicle „ 

„ 4. „ „ 24/11-34 „ „ 10 „ Left „ . 

„ 5. „ „ „ (5) normal „ 10 „ 

„ 6. „ „ „ „ „ „ 10 „ Same vesicle more caudal 

„ 7. „ „ 25/ 1-35 „ „ 11 „ Left ear-vesicle Sagital 

„ 8. „ „ Same vesicle more lateral 

„ 9. 24/11-34 (1) abn. „ 10 „ Left ear-vesicle Sagital 

„ 10. „ „ 26/ 1-35 (3) „ „ 11 „ Right. 


Amp. ant., -ext 


Can. 

Cl. 

Cochl. 
Crist (Cr.) 
1). end. 
Sin. sup. 
Sac. 

Utrie. 

I. 

II. 

III. 


Ampullae of the three semicircular canals. 

Anterior, exterior and posterior semicircular canals. 
Point of closure of the car-vesicle. 

Cochlea. 

Crista acustieu. 

Endolymphatic appendage. 

Sinus superius utrieuli. 

Saeculus. 

Ctriculus. 

dorsal fold of the ear-vesicle. (Anzon 1934). 
medial fold „ „ „ ( „ „ ). 

lateral fold „ „ „ ( „ „ ). 
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Explanation 

A. Central part of a human left labyrinth seen from the lateral side, somewhat schema¬ 
tized. (Free after Rctzins 1884 and Biitschli 1921.) 

B. 1-H. Photographs (X 47) from a series of sagital sections through the left labyrinth 
of a normal mouse-embryo, 12 days old, — the series beginning from the lateral side. 
Cfr. the human labyrinth, tig. A. 


Amp. ant., -ext., -post. Ampullae of the three semicircular canals. 

Can. „ , ,, , „ Anterior, exterior and posterior semicircular canals. 

Cl. „ , „ , „ Point of closure of the ear-vesicle. 

Cochl. „ , „ , „ Cochlea. 

Crist (Cr.) „ , „ , „ Crista acustica. 

I). end. .. Kndolymphatic appendage. 

Sin. sup. „ , . Sinus superius utriculi. 

Sac. „ , „ , „ Sacculus. 

Ctric. „ , „ , „ IJtriculus. 

I. „ , „ , „ dorsal fold of the car-vesicle. (An/on 1934). 

II. n i ii i ii medial ,, ,, ,, ,, ( „ ,, ). 

III. ii i ii i ii lateral ,, ,, ,, ,, ( ,, ,, ). 
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Explanation 


PI VIII 


,4. l-t Two different views of the reconstruction (textfig. 7) of a left ear-vesicle from a 
„shaker-short" embryo, 12 days old (29/10-114). 1. from the caudal, 2. from the ventral side. 
It. l-H. Photographs (X 47) from a series of sagital sections through the same left ear- 
vesicle of a „shaker-short” embryo, which is reconstructed in textfig. 7, and figured sche¬ 
matically above ! Fig. A l-2l Kacli section is representing a level of the ear-vesicle, marked 
at fig. A with lines equally numbered, and it may also be directly compared with the cor¬ 
responding section from a normal labyrinth, found at PI. 11 and equally numbered. 
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Crist (Cr.) 
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I. 


II. 


III. 


Ampullae of the three semicircular canals. 

Anterior, exterior and posterior semicircular canals. 
Point of closure of the ear-vesicle. 

Cochlea. 

Crista acustica. 

Endolymphatic appendage. 

Sinus superius utricub. 

Saccultis. 
l T trie ul us. 

dorsal fold of the ear-vesicle. (An/on 1SKU). 
medial „ „ „ „ ( „ „ ). 

lateral „ „ „ „ ( „ „ ). 















ABORTIVE DIFFERENTIATION OF THE EAR VESICLES 113 

is they are - as in the normal embryo (textfig. 5) - finding an equi¬ 
librium in which their medial wall is placed practically parallel to the 
brain surface, in a distance from the latter similar to that of the 
vesicles in the normal embryo. The behaviour of the brain being in 
both cases essentially different, this means, however, that under the 
influence of brain-pressure the shape of normal and „shaker-short” 
ear-vesicles would have to differ from each other correspondingly 
to the difference between the brains. And, in fact, instead of 
the lateral compression the normal ear-vesicles, during the 10th- 
11th day of embryonic development, we find in „shaker-short” 
embryos of the same age vesicles rather broader than high, and 
without any endolymphatic protrusion or any dorsal and medial 
folding (Textfig. 5, PI. 1. figs. 3-4, 9-10). The only trace of a shape- 
differentiation is here to be seen in a blunt angle, formed at the 
ventro-medial side of their inner surface, — this angle corresponding 
to the cochlear cone of normal vesicles. 

With regard to the cell-differentiation of their walls, however, the 
„shaker-short” ear-vesicles behave quite normally. The thin lamella 
of the dorso-lateral wall is there (PL I. fig. 4, 9, 10), and so are also 
the two characteristic patches of high cylindrical epithelium with 
nerve-supply, - a larger patch at the medio-ventral side of the 
vesicles and another, smaller, at their latero-caudal wall. 

During the 11 th day of embryonic development the various 
structures, already seen in the normal ear-vesicles, are further 
differentiating, so that their future shape and significance may 
gradually be acknowledged. - In normal embryos , 12 days old , the 
following structures may thus be distinguished (textfig. 6 and PL 
II). The thin-walled dorsal part of the ear-vesicles, lateral to the 
endolymphatic appendage and separated from the latter through the 
dorsal fold (I), has entered into the formation of the three semicircular 
canals. Two of these, the anterior and the exterior ones, are seen 
to develop their ampullae near the cranial side of the vesicle, where 
sensory epithelium from the large patch, above mentioned, gives 
origin to their crislae acusticae . The ampulla of the third, the pos¬ 
terior, canal has been formed further back where the small, caudal 
sensory patch has delivered material for its crista. The central dorsal 
half of the vesicle, in which all the semicircular canals are opening, is 
forming the utriculus, at this stage still in open connection with the 
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sac cuius, which together with a long and narrow cochlea occupies the 
ventro-medial part of the ear-vesicle. The border-line between 
utriculus and sacculus is marked off near the median fold (II) through 
the opening of the endolymphatic appendage , and opposite to this 
place by a shallow furrow (III). As shown by Anson (1934) this 



Fig. 6. Photographs ( x 67) of the lett ear-vesicles, from cross-sections 
through the head of a pair of sister-embryos, 12 days old (29/10-34). N. 
normal, St „shaker-short’\ Cfr reconstruction fig. 7, and sagital sections, 

PI 1I-II1 

Can. post , Can. ext , posterior and exterior semicircular canals Cochi 
cochlea. O crista acustica D end duct endolymphaticus Sac. sacculus 
L'tric utriculus I- III dorsal, medial and lateral folds 


lateral fold of the mammalian ear-vesicle will on later stages continue 
its growth over to the median side, thus alltogether separating the 
utricular part of the vesicle from the saccular one, and dividing also 
the opening of the endolymphatic appendage into two channels, a 
narrow one leading into the utriculus and another, broader duct 
opening into the sacculus. Sensory epithelium is at this stage seen 
to be developed continuously from the utricular wall into the sac¬ 
culus and from this again further along the median wall of the 
cochlea /which is now already forming half a spiral turn. 

The ear-vesicles of „shakcr-short” mice, 12 days old, are giving a very 
interesting picture, illustrating its highly developed power of self¬ 
differentiation as well as its non-potence in question of forming, 
independently, a normal ear-labyrinth. (Textfig. 6-7, PI. III). All 
structures of a normal ear-vesicle have, however, been stated to have 
their representatives also in the abnormal ones. —The utricular part 
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of the vesicle is, as seen from a reconstruction on plates (0,5 mm.) 
of celluloid-glass (textfig. 7), crowned latero-dorsally by a narrow, 
upright standing, double-walled plate, surrounding on three sides 
its nearly flat roof. The meaning of this plate as representing the 


C.cmt. 



Fa, 7 Left ear-vesicle of a ,.shaker-short** mouse-embryo, 12 days old 
(29/10-34, ernbr. 2), reconstructed on celluloid-glass plates (0,5 mm ) after a 
series of sagital sections Seen from a latero-caudal point of view 
t\ ant C ext , C post., representing the three semicircular canals Cochl 
Cochlea Vtnc I'triculus. Sac sacculus (Cfr schematas and sections PI. Ill) 
IT medial fold Til lateral fold 

three semicircular canals , may clearly be acknowledged from its 
nerve-supply as well as from the localisation of its sensory epithelium 
Thus two nervebranches are (PI. III. A.B, 1) seen to enter the large 
sensory patch near its cranial border, doubtless representing the 
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cristac acusticae of the anterior and exterior canals. Beginning from 
the medio-cranial corner of the plate, which represents the sinus 
superior utriculi, the posterior canal is appearing in shape of a well 
formed circle-bow, covered at its caudal wall by the sensory patch, 
known at this place from earlier stages of development. An inner¬ 
vation of this patch, corresponding to that of the crista acustica of 
the posterior canal, is found near the free posterior border of the 
upstanding plate, a place corresponding very well to that of the 
normal ampulla posterior. In this double-walled plate, in which all 
three semi-circular canals are seen to be represented, the lumen is, 
however, everywhere continuous, and continuous also with the 
wide lumen of the vesicle below. The resorption of its walls, neces¬ 
sary for the formation of real canals, has thus for some reason not 
taken place, and the development of this part of the ear-vesicle has 
remained abortive. - Below this „canal-plate” a wide utriculus is 
seen, covered by sensory epithelium and supplied with nerves along 
its cranial wall, a place corresponding to the normal macula acustica 
utriculi. A saccular protrusion appears on the latero-anterior side of 
the vesicle, separated from its utricular part through a sharp fold 
(II), the medial fold of the normal vesicle. The sensory patch of the 
utriculus is, as in the normal embryo, still crossing this fold and conti¬ 
nuing all along the saccular wall and further also into the cochlea , 
the upper end of which is forming a protrusion at the caudo-lateral 
side of the vesicle, right under the crista of the posterior canal, 
- again a localisation corresponding very near to the normal relations. 
The cochlea is somewhat shorter than normally at this stage, but it 
proves to be spirally turned round its own axis, and its ventral end 
to be bent in a medial direction. 

At this 12-day stage of the „shaker-short” embryo we find, thus, 
upon the whole in their ear-vesicles the same structures as in a 
normal embryo of the same age, — those of them representing cell- 
differentiation within the epithelium, all the cristae and maculae 
acusticae , having also reached the normal level of development. All 
structures on the other hand, representing a differentiation of shape 
of the vesicle, prove to be more or less abortive. This is true of the 
cochlea , which has not reached its normal size, even if on a cross 
section it gives a fully normal picture. It is true in a higher degree 
of the sacculus and utriculus, and still more so with regard to the 
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three semicircular canals. Fully lost seems at first sight the ductus 
endolymphaticm , which has not at any stage of development been 
found existing as a specific structure. But even so ,this organ is not 
without a representative. The cell-wall, which normally ought to 
have covered the endolymphatic appendage may namely, in fact, be 
acknowledged as included in the wall of the ear-vesicle itself. More 
especially, it is the cranio-medial wall of the abnormal utriculus, 
which sould be considered as its representative. The low cubical 
epithelium of this part of the wall, as well as its localization between 
the basis of the sinus superius on one side, and the medial fold on the 
other - all this corresponds very well to the characteristics of an endo¬ 
lymphatic appendage. This view is supported also by the fact that 
this part of the abortive ear-vesicle is the only one, which has no 
nerve supply nor any sensory epitheliums. 



Fig. 8. Photograph ( - 67) of the 
left ear-vesicle, from a cross-section 
through the head of a ..shaker-short” 
embryo, 16days old, (22/13-34). Cfr. 
the corresponding picture (fig. 6 St) 
from an embryo, 12 days old. 



Fig. 9. Photograph (x 67) of the 
right ear-vesicle, from a sagital 
section through the head of a 
..shaker-short” embryo, 16 days old 
(22-12-31) Cfr. the corresponding 
picture, PI III. fig B 6, from an 
embryo, 12 days old. Cr. p. crista 
posterior. 


During the two following days of embryonic development no es¬ 
sential changes are going on with regard to the shape of the ab¬ 
normal ear-vesicles. This is in an embryo of 14 days found to be very 
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much the same as that above described. After this time, however, 
the shape of the abnormal ear-vesicle is entering into a period of retro¬ 
gressive development, which has been followed untill 22 days after 
birth. The various shape-structures, above demonstrated in an 
embryo 12 days old, are from the 15th day on loosing their charac¬ 
teristic features (textfig. 8), the whole vesicle now gradually changing 
into an elipsoid body, in which - that is true - the ventromedial part 
still shows a spiral twisting reminding of a cochlea (textfig. 3, p. 00). 
- In the mean time all the sensory epitheliums, the cristae and macu¬ 
lae acusticae , continue their progressive development (textfig. 9) 
although at a somewhat slower rate than in the normal vesicles, 

and still partly keeping their 
connection with each other. 

This situation will, however, 
last only a few days further, untill 
the brain-catastrophe, character¬ 
istic of the „shaker-short” mice 
(see textfig. 2, p.), is suddenly 
breaking, or at any rate earnestly 
disturbing, also the acustic nerve 
centres. 

In embryos 18 days old, im¬ 
mediately after this cathastro- 
phe, and even in a new born 
young the three acustic cristae 
may still easily be distinguished, 
Fig. 10. Photograph (x 135) from the with characteristic cupula-ior- 
medio-caudal wall of the right ear- mations (textfig. 10). 
vesicle of a new-born „shaker-short”- Also the cortical organ of the co- 

mouse (6858) showing its cn$ta acustica chlea gives a picture of a normal 

posterior and part its cortical organ. e ,, ...... . 

progress of cemdifferentiation, 

although the development of the cochlea itself has already come 

to a standstill, (textfig. 11). From now on, the regressiv processes 

will, however, be governing also with regard to the epithelial 

structures of the „shaker-short” ear-vesicles, and clear characteristic 

pictures of their sensory organs will on later stages rarely be found. 

The remainder of a cortical organ, shown in textfig. 12, from a 
„shaker-short” 22 days old, is in so far interesting, as it proves this 
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organ to have once been highly developed. At the same time it bears 
witness with regard to the character of the forces having disturbed 



Fig. 11 Photographs (x 135) from the left cochlea, with 
cortical organ (C O.) from a pair of sister-embryos, 18 days 
old (5/3-35) N. normal St „shaker-short” 



Fig. 12. Photograph ( y 67) of the left cochlea, with a degenerating 
cortical-organ (C.O.) from a „shaker-short”-mouse (33730), 22 days old. 

the organ* The violent brain-catastrophe itself could not possibly 
have caused a disturbance, so gently proceeding through several 
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weeks as that here demonstrated. The degeneration of the cortical 
organ, and of the other sensory organs of the ear-vesicle as well, 
must therefore be looked upon not as direct, but only as secondary, 
consequences of the hernia-formation in the brain, this breaking 
more or less thoroughly the necessary nervous connections. 

The lack of nerve-supply seems, thus, to have been the direct 
cause of the degeneration of these sensory organs. 

DISCUSSION 

The story of the „shaker-short” ear-vesicles, as described above, 
has confirmed the results of earlier investigators (Spemann 1906, 
MO, Lewis 1906, Streeter 1906, '07, ’09, M4, ’21, Kaan 1926, ’30 
a.o.) in proving them to be organs in which the various minor 
structures have a high degree of self-determination. The epithelial 
differentiation of the whole wall of the vesicles has proved to proceed 
normally, with regard to localization as well as to specificity of the 
structures to be formed, — and to do do so independently of the 
fact, that the shape of the vesicle itself, and therefore also the close 
surroundings of these epithelial structures, has developed more or 
less abnormally. Not untill, through a brain-catastrophe, their 
nervous connections were broken, these sensory organs of the ear- 
vesicles have entered into a retrogressive development. 

The further question here to be discussed is the same that was 
asked at the beginning of my paper, that namely whether the 
abortive differentiation of shape constantly found in the „shaker- 
short" ear-vesicles, should be looked upon as a primary genic effect, 
coordinated to the hereditary brain anomaly, or whether it is to be 
considered a secondary character, following and caused by the 
latter? In other words, - will the change of surroundings of the 
young ear-vesicles, represented through the hereditary compression 
of the brain in the neck-region, be sufficient to give a satisfactory 
explanation to their abortive shape-differentiation? 

A short recapitulation of the most important facts will serve as a 
basis for answering this question. 

As a general result of her transplantation experiments with the 
ear-vesicle of Amblystoma punctatum, Kaan maintained, as al¬ 
ready mentioned above, that even if the auditory cup is capable of 
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forming a distinct vesicle and of initiating the first steps in the 
differentiation of the labyrinth, the formation of a normal organ or 
one which approaches the normal is dependant on its relations to the 
surrounding structures. Referring also to Streeter's experiment 
(1906) in transplanting the auditory cup of Rana sylvatica to a place 
between the eye and the nose of the same animal, she concludes 
further (1930 p. 285) that „if the normal relation of the developing 
vesicle to its environment is disturbed, the vesicle typically grows in 
size until checked by the presence of other organs" - and that 
^although the cells of the developing ear will form an organ which 
can be distinguished among other organs wherever it is found, they 
apparently do not possess the power to give that organ in an ab¬ 
normal environment the form which it takes when in its normal 
location". 

In our case the ear-vesicles have not been transplanted, but after 
all their surroundings have been changed, — the first effect of the 
„shakers-short" mutation manifesting itself in an abnormal narrow¬ 
ness of the brain just in the region between the two ear-vesicles. 

Up to the 9th day of embryonic development, however, no 
difference has been found between the ear-vesicles of normal embry¬ 
os and those of „shaker-shorts". The auditory cups have at this 
stage been closed to vesicles just loosing their connection with the 
epidermis, their epithelial walls still showing no sign of differentiation. 
Also the surroundings of the ear-vesicles seem at the beginning of 
the 9th day to be practically equal in normal and abnormal embryos. 
But just now the situation is changing in the normal embryos, their 
myelencephalon being seen to widen rapidly, under a high internal 
fluid-pressure and under extreme stretching of its thin roof. This 
outward movement of the brain-walls, changing within a short time- 
interval from being placed nearly parallel to the median plane of 
the body to forming an angle of about 45° with the latter, - this 
movement will of course bear consequences also for the pressure- 
relations of the surrounding connective tissue, and therefore also for 
organs here included, - that is, first of all for the ear-vesicles. It 
should be remembered also, that at this early stage no concen¬ 
tration of the connective tissue has occurred round these vesicles, 
which would protect them against pressure from outside. 

These very considerable pressure-changes, rapidly going on in the 
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neck-region of normal embryos 9-10 days old, have no real parallel 
in the „shaker-shorts’\ where the myelencephalon is remaining 
narrow. It would, therefore, be in full agreement with the results of 
earlier investigators, if the ear-vesicles of these abnormal mice is 
supposed to have been influenced by the hereditary brain-anomaly. 
This view is confirmed through a study also of details in the be¬ 
haviour of the ear-vesicles. First of all, in the normal embryos a 
lateral movement within the connective tissue is proved to go on, 
through the fact that the ear-vesicles are here rapidly separated 
from the epidermis. The point of closure of the vesicle is seen to be 
stretched to a short connecting string, and after the breaking of the 
latter the ear-vesicle is finding an equilibrium within the connective 
tissue. Very soon its median wall proves to be flattened, and the 
first trace of an endolymphatic appendage is seen as a protrusion 
from the dorso-medial edge of this wall. In the abnormal embryos, 
on the other hand, the ear-vesicles keep for some time their position 
close to the epidermis, where their point of closure is seen to be broad 
and thight. Also the spherical shape of the vesicle is maintained, 
without any trace of flattening or any formation of an endolymphatic 
appendage. 

In spite of this difference in shape and position the vesicles of 
normal and abnormal embryos are entering into an identical cell- 
differentiation of their walls, the epithelias of which are thickening 
at certain patches, especially at the cranio-medial and the caudo-la- 
teral side of the vesicles. At the same time the dorso-lateral wall of 
the vesicles is gradually being stretched to formation of a very thin 
lamella, from which under a normal, development the semicircular 
canals with take their origin. 

Without here entering into a discussion of the homologies of the 
endolymphatic appendage it is of interest to note, in passing by, that 
this organ, in my material, takes its origin apart*from the point 
of closure of the ear-vesicles. The thin lamella, just mentioned, 
is including within its lateral part this point of closure what may 
clearly be seen in the „shaker-short”-embryos, because here the 
connection of the vesicles with the epidermis lasts, until after the 
differentiation of their wall has begun. (PI. I., fig. 4). Also in the 
vesicles of normal embryos (PI. I, fig. 2) the thin lamella is seen to be 
quite correspondingly localized in relation to the point of closure, 
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which may sometimes clearly be recognized even after the separation 
between vesicle and epidermis. The endolymphatic appendage proves 
however here to appear outside of, medio-dorsally to, the thin- 
walled patch, and the dorsal fold, which separates the appendage 
from the later utricular part of the vesicle, it cutting in just at the 
medial border-line of the thin epithelium (PI. X., fig. 5-7). 

The absolutely normal epithelial differentiation of the „shaker- 
short” ear-vesicles supports the supposition that the latter are 
genetically normal, their abortive differentiation of shape, and es¬ 
pecially their non-formation of an endolymphatic appendage, having 
been induced by the change in their surroundings caused by the 
hereditary brain-anomaly. In other words, the formation of an 
endolymphatic appendage proves to be depending on the existence 
of a certain augmentation of pressure, normally caused by the rapid 
development of the myelencephalon. 

In this connection it is of interest to remember also the results 
reached by Streeter with regard to the posture of the membranous 
labyrinth of amphibian embryos, - displaced ear-vesicles having 
been found by him to undergo some adjustment of their position 
opposite to the brain and other structures. With regard to the endo¬ 
lymphatic duct and sac he says (1914, p. 174), that whereever these 
organs are well formed „there exists a constant relation between 
them and the brain”. - This is in the best agreement with our sup¬ 
position, that if for some reason such specific relations did not exist, 
no endolymphatic appendage would be formed. - It would, upon the 
whole, be of great interest to see a comparative review with regard 
to the relations of this appendage within the rotation- and trans¬ 
plantation-experiments earlier performed on the ear-vesicle. There is 
a possibility that contradictory results reached, for example by 
Spemann on one side and Stref.ter on the other (see p. 000), might 
find their explanation in a varying development of the endolymphatic 
appendage at the stage of operation. The shape-determination also 
of other parts of the ear-vesicle might in the amphibian embryos, as 
here in our case, prove to be dependent upon this first step of its 
development, the protrusion of an endolymphatic appendage. 

In fact, no other interference from side of the surroundings would 
be necessary for giving a satisfactory explanation to the whole 
abortive shape-differentiation of the „shaker-short” ear-vesicles. 
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The protrusion of an endolymphatic appendage being hampered,, 
these vesicles have once for all entered into an abnormal situation 
which will make abortive also their further subdivision into separate 
chambers and canals. The part of the vesicle-wall, which under 
normal relations would have been protruded to formation of an endo¬ 
lymphatic appendage, has here been kept as included in the wall 
itself, - thus enlarging especially the dorsal part of the lumen of 
these ear-vesicles. The formation of normal double-walled canal- 
plates, narrow enough for a resorption to take place of the central 
part of their walls, has under such circumstances not proved possi¬ 
ble, - nor has the lateral fold, which normally separates the utriculus 
from the saccular part of the vesicle, been able to reach the opposite 
wall, and thus fullfill its work. In full agreement with this view is 
also the fact, that the most ventral part of the vesicles, which is only 
little influenced by the enlargement of the lumen, developed much 
more normally than their dorsal part. 

The ear-vesicles of the ^shaker-short" mice, thus, may be said 
to represent the result of an experiment performed by Nature itself, 
in changing through a brain-mutation the surroundings of the 
vesicles, without directly disturbing the vesicles themselves. This 
experiment has allowed of an analysis with regard to the inherent 
developmental tendencies of the ear-vesicles, proving not only the 
high power of self-differentiation of their epithelial structures, but 
also their dependency on the surroundings with regard to their early 
shape-differentiation, — the pressure from the rapidly widening 
myelencephalon forming an important factor, necessary for a normal 
development of the ear-vesicles. On later stages, after formation of 
protecting layers of connective tissue, or even of cartilage, round the 
vesicles, such influence would scarcely be able to reach them. But an 
attack at the very young vesicles sufficient to hamper their formation 
of an endolymphatic appendage has proved, through this, to cause 
an abortive development also of the other characteristic parts of the 
ear-labyrinth. 
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Although the developmental gap between the chromosomal con¬ 
stituent particle when last seen by the cytologist and the definite 
somatic structure, organ or quality when first seen by the embry¬ 
ologist is a substantial one, plans for bridging this gap have been 
drawn by the theory of the gene. This theory is supported by a great 
host of experimental evidence. This evidence is largely in the nature 
of a tie-up between chromosomal structure and behavior on the one 
hand with somatic blood-kin ratios on the other. On account of this 
close relationship between the gene as a constituent physical element 
of the chromosome and as the vehicle which carries over the ele¬ 
mentary hereditary qualities from one generation to the next, every 
basic property of the chromosome has a basic significance to genetics. 

Each new cytological discovery about the structure or behavior 
of chromosomes presents one more factual situation for testing the 
postulate that ^During duplication and separation chromosomes are 
essentially coil-springs in shape and behavior"'. * 

There are, of course, many chemical, electrical and other factors 
involved in chromosomal duplication and cell-division, but the present 
paper will confine its attention mainly to the structural aspects, the 
mechanical behavior and to certain mathematical conditions of 
chromosomes in consequence of the possible coil-spring shape of 
their essential chromatin-stuffs at the time of chromosomal dupli¬ 
cation and separation. 
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Besides being supported by substantial cytological and genetical 
evidence the coil-spring postulate presents a remarkably consistent 
explanation of why chromosomes are able to do what they are known 
to do, and why certain limitations seem to be set to their behavior. 
We shall examine some of the main chromosomal properties - princi¬ 
pally chemical, structural, mechanical and mathematical - which 
permit certain of the obvious parallelisms between coil-springs and 
chromosomes. It is clear that any master key for the systematic 
unlocking of a large group of basic secrets of chromosomal structure 
and behavior must unlock not only the ordinary phenomena of 
chromosomal duplication in normal cell-division, but this skeleton- 
key must open also a considerable group of special locks - at present 
each calling for a number of special keys, - which hide the secrets 
of such phenomena as crossing-over, non-disjunction, deficiency, 
sectional duplication, sectional translocation, reversed order, poly¬ 
ploidy, multipolarity, ^mono-polarity with a rope of inseparable 
chromosomes 1 ', and many other special cases. 

THE MAIN PROBLEM 

If at certain times in the history of chromosomes, their essential 
heredity-material exists in the shape of a coil-spring, chromosomes 
must, of course, during such time obey the rules which Nature im¬ 
poses upon the relationship and movement of all structures so 
shaped. 

If the stuff of a given chromosome is at one time a spireme thread 
in structure, which at another certain time shrinks in length and 
curls into a sort of tangle, and ultimately still further into a chromo¬ 
some, and if the latter seems to duplicate itself exactly, particle by 
particle, and then to split longitudinally, under what conditions of 
orientation and twisting could such duplication take place, the 
resulting chromosomes separate, and each of the two daughter 
chromosomes be permitted to migrate toward opposite centrosomes 
or poles ? 


ILLUSTRATIVE EXPERIMENTS 


In order to test certain striking parallelisms between coil-springs 
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and chromosomes, several illustrative experiments are herewith 
reported in sufficient detail to permit their ready and satisfactory 
trying. These experiments demonstrate how and under what con¬ 
ditions chromosomal duplication and separation can be accomplish¬ 
ed, even though the particular chromosomes may at the time possess 
the shape of coil-springs. They show also how and why the coil¬ 
spring shape really systematizes and aids, instead of tangling and 
hindering, chromosomal duplication and separation. 

Each of these illustrative experiments consists in making a wire 
contrivance, and in manipulating it in such a manner that it will 
parallel the chromosomal shape as the latter is seen in the best 
preparations by the recent „crushed-cell” cytological technique, 
and also will permit, geometrically, the duplication and separation 
of the ^chromosomes” which the wires represent. 

Specific instructions for four such experiments follow, but the 
experimenter who works out these basic examples can readily devise 
appropriate modifications for demonstrating the parallelism in both 
structure and behavior for each of many other specific cases - both 
normal and exceptional - of chromosomal duplication and separation 
which have been reported by cytological research. 

APPARATUS, MATERIAL NEEDED 

(Figure* 1) The simple apparatus below described will serve satis¬ 
factorily to demonstrate some of the basic phenomena known in 
chromosomal behavior which are common to coil-springs and chromo¬ 
somes during the process of chromosopial duplication and separation: 

(a) One cylindrical stick, approximately 1.5 inches in diameter 
and two feet long. Scratch two easily visible straight lines the whole 
length of the stick, 180 degrees apart. 

(ft) Light-weight wire for coils. After experimenting with many 
kinds of materials, it was found that ordinary insulated wire (which 
can be purchased at any electrical supply house, or 10-cent store, 
under the name of ^electric door-bell wire”) is quite suitable. This 
can be had in several different colors of insulation. Different colors 
(at least four) are convenient for tracing with the eye the same 
^chromosome” through many turns of several coils. In general, it 
is convenient to cut the wire (representing the .chromosomes) into 
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Fig. 1 Apparatus needed. 

The following listed articles will be found convenient for demonstrating 
certain mechanical and mathematical properties of chromosomes in the 
course of their duplication, if at such time chromosomes are, in fact, coil- 
spnngs in shape 

(1) Cylindrical stick on which to wind ..chromosomes" (1" x 24" ) 

(2) Light-weight wires with differently colored insulations to represent 
the „chromosomes" (Bell-wires each 4 feet long.) 

(3) Rubber bands for holding the ends of the ,.chromosomes" in place 

(4) Wall chart showing essential outline of the dividing cell. (3ft. x 4ft ) 

Note. There are, of course, limits and contradictions in all mechanical 

models and mathematical pictures; the only perfect picture is the thing 
itself Still models and pictures, when built as truly as possible and studied 
critically, are exceedingly valuable both in analysis for understanding and in 
synthesis for constructive or creative use 

Nature in changing the spireme ol chromatin-material into a coil-spring 
shaped chromosome does not wind the spireme thread around a stick, 
Nature ..shrinks and coils" the spireme thread; still the winding of w ires 
around a stick produces, as a gross model to the scale of centimeters (KFcm.). 
the same essential geometric and mechanical set-up in reference to dupli¬ 
cation and separability w^hich Nature produces microscopically in the chro¬ 
mosomes to the scale of micra (10“ 4 cm ) within the actually dividing cell. 
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lengths equal to approximately 10 circumferences of the cylindrical 
stick, but, of course,the particular purpose will determine the number 
of turns desired. 

(c) Rubber bands (3 1/2" X 1/8") for holding the ends of the 
wires in place while winding around the stick into coils. A number of 
devices were tried out for performing this holding function. Finally 
ordinary rubber bands were found to be more satisfactory than any 
other simple device which was tried, in fact better than many more 
complicated contrivances. 

(d) A beaver-board wall-chart 3x4 feet in size, on which is 
drawn in schematic fashion the main features of a dividing cell at 
metaphase. Show the two centrosomes at opposite ends of the board; 
a few parallel lines at the equator to represent normal chromosomal 
positions; and a number of spindle fibers etched in from the poles to 
the chromosomes at the equator. 

DEMONSTRATIONS 

Experiment 1. Normal Chromosomal Duplication and Separation 
Figure 2 a ; Figure 2 (Stick 1, coil a); and Figure 4. 

(a) The Basic Case 

With rubber bands secure one end of each of two strands of bell 
wire (representing the mother and daughter chromosomes) near one 
end of the cylindrical stick. Then wind the pair of wires into a helix 
or ^cork-screw" around the stick, taking care always to intercompen- 
sate the winding and twisting. 

The direction of winding is of no consequence, provided that the 
pair of wires be twisted 180 degrees (that is, turned over flat) at 
each 180-degreq line in a direction always compensatory to the 
winding. ^Compensatory” means simply that the winding must be 
such that the same effect will be produced as if there were at first 
only one single-strand coil (the mother chromosome), but later the 
„mother chromosome” duplicated itself „gene by gene” toward one 
and only one distant „centrosome”. Such a situation, which is es¬ 
sential to later separation of coils, is secured by crossing the ^mother 
and daughter” wires at each of the longitudinal lines on the cylindric- 
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Fig. 2 . The technique of winding. 

To wind a pair of wires in order to demonstrate the relationship of mother 
and daughter chromosomes, in reference to exactness and variability in their 
physical and chemical structure, and in their separability. 

Fig 2 a. Winding to permit complete separation. 

Select two differently colored wires, for example, as herein, the white one 
to represent the mother chromosome and the black one to represent the 
daughter chromosome. Secure one end of this pair of wires with a rubber 
band at the one end of the stick Turn the stick, as shown in the figure, anti¬ 
clockwise with the left hand Each time the 180° scratch passes the line of 
the eye (the eye of the operator represents the „one centrosome" then 
existing) cross the wires once clockwise. The spread of the coils makes no 
difference except that when special complications are desired as parallels 
for certain specific chromosomal phenomena. When the winding is done, 
discard the rubber band and slip the pair of coils from the stick Place the 
pair of coils at the equator of the cell, as in metaphase m mitosis. Now im¬ 
agine that in the meantime the one original centrosome had divided, and 
that one of the daughter centrosomes had already migrated to the opposite 
pole of the cell Each of the two centrosomes now „pulls", as shown by its 
spindle fibers, one chromosome (here represented by a coil-spring) toward 
itself Now let the „spindle fiber forces" become effective; the chromosomes 
will then move apart and migrate endwise toward their respective poles as 
in anaphase of normal mitosis 

Fig. 26 Winding to prevent separation. 

Secure the pair of wires and start winding exactly as in case a , except that 
do not twist the wires, keep them flat and parallel like a ribbon throughout 
the w'hole winding This procedure will give the results wiiich would obtain 
in case the mother chromosome were oriented axially (instead of being 
flank-oriented) toward the one-then-existing centrosome, and if the mother 
chromosome in constructing the daughter chromosome duplicated itself 
particle by particle toward the one-then-existing pole. Follow the same 
procedure as in case a in removing the coils, in placing them at the equator 
of the cell, and in attempting their separation. The difference in behavior 
from this stage on, between case a and 6 , is due solely to difference in orient¬ 
ation of the mother chromosome at the time it builds the daughter chromo¬ 
some particle by particle in reference to the one pole or centrosome. 

Notes ; (1) Special phenomena c^n be modeled by means of variations in 
orientation (twisting or non-twisting while winding) during the process of 
chromosomal duplication appropriate plans can readily be devised to paral- 
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lel very closely the many special phenomena observed in chromosomal 
behavior during the process of cell-division In a given set-up the „chromo- 
somes” may be clipped at points of strain or stress, which clipping will 
represent the „breaking force of the pull of the spindle fibers", as mitosis 
moves from prophase to anaphase. Also the hooking together end-to-end or 
otherwise interlocking of the coils may represent certain rejoining of chromo¬ 
somal sections 

2) Instead of using two wires to represent the usual or normal mitotic 
movement from monoploidy (possessing once over the essential genic basis 
of the inheritance of the given species) to dipioidy (possessing twice over 
such essential genic basis) use three, four or more wires to represent special 
cases of polyploidy But always keep the set of wires flat like a ribbon, when 
desiring separability, as m duplication during normal flank orientation, 
always twist the whole ribbon as a flat unit; but when desiring to produce 
an entire chromosomal length or a section thereof as non-separable, still 
always keep the whole ribbon flat but for the non-separable sections do not 
twist the ribbon at all - keep all of its units parallel; of course, change to 
twisting for the separable sections 


al stick (180 degrees apart). If the near-end of the stick (in reference 
to the operator) be turned anti-clockwise, then in order to be compen¬ 
satory the twisting of the wires at each 180-degrce line must be 
clockwise, and vice versa. Thus when the winding is done, and the 
flank of the pair of cylindrical coils is oriented toward a distant point 
representing the ^centrosome", each particle of the ^daughter coir' 
must always he nearer the particular „ centrosome" than its parent- 
particle in the original or ^mother coil". 

Complete the winding and compensatory twisting. Then slide 
the pair of coils from the stick, which if properly wound and twisted 
will hold their coil-spring shape. Now hold the pair of coils at the 
^equator of the dividing cell", (on the beaver-board drawing above 
described) with flanks toward the two opposite „centrosomes". 
Imagine „spindle fibers" to radiate from the „first centrosome to the 
daughter chromosome coil, „and from the second centrosome to the 
mother coil", then separate the coils, as if they were pulled apart by 
the contracting „spindle fibers" - from „metaphase" at the equator 
to „anaphase" at the poles. This experiment demonstrates the me¬ 
chanics of normal chromosomal duplication and separation, which 
process is one of the most essential characteristics of life - the passing 
of chromosomes, possibly the reservoirs of life and heredity, from 
one cell to another, or from one generation to the next. 

Thus coil-spring Experiment No. 1 lays the foundation for de¬ 
monstrating in simple manner some of the most special and complex 
phenomena of chromosomal behavior. 
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The twisting of the wires around the stick simply gives the ge¬ 
ometric relationship between mother and daughter chromosomes 
which would have developed had the single mother coil-spring 
duplicated itself in accordance with the above outline. No one pre¬ 
sumes for a minute that the two long spiremes spin and twist in the 
manner required in winding and twisting the wires to get this desired 
^separable effect' 1 . The whole task of the artificial twisting of the 
wire is to duplicate the end result which physically is parallel to this 
situation: The single coil-spring mother chromosome, flank-oriented 
toward one pole (the only one in existence- or exercising influence - 
at the time), duplicates itself particle by particle, each daughter 
particle touching the particular mother particle but always oriented 
toward the single pole. 

Thus orientation and timing supply a very simple and beautiful 
solution for an otherwise complicated situation. If orientation and 
timing were not the dominant mechanical principles in chromosomal 
duplication and separation, an exceedingly complex ~ almost im¬ 
possible - mechanism would be required in place of this simple one. 

(b) Special Phenomena 

In the case of special phenomena - such as crossing-over, non¬ 
disjunction, deficiency, duplication, displacement of pieces of 
chromosomes, or reversed order, - certain special conditions of 
orientation, timing, and spread of coils are essential factors. In the 
living cell interference with normal chromosomal duplication and 
separation may be caused by such external agents as N-rays, 
electricity, chemicals, heat, age, or mechanical damage. These may 
upset the normal processes, but sometimes their damage is not 
severe enough to constitute lethal injury, nor to prevent ultimate 
cell-division. 

Experiment 2. Non-separability of Mother and Daughter Chromo¬ 
somes. Figure 2 h ; Figure 3 (Stick 2, coil c); and Figure 5. 

Start winding exactly as in Experiment 1, but instead of twisting, 
that is, crossing the ^mother and daughter spireme-strands" for 
compensatory purposes, wind the pair flat - like a ribbon. When the 



134 


HARRY H. LAUGHLIN 



Fig. 3. Two windings before removal of the coil-spring „ chromosomes** from 
the cylindrical stick , showing difference due to orientation at time of chromosomal 
duplication. 

In each of these windings the axis of the original or mother chromosome, 
as a coil-spring, is always oriented in reference to the one centrosome or pole 
(in the present cases to the reader’s left). Each winding represents the mother 
chromosome duplicating itself,particle by particle, so that each new daughter 
particle is always oriented from its mother particle toward the one pole or 
orientation-guide then existing or functioning At this very early mitotic 
stage when chromosomal duplication occurs, the second centrosome or cell- 
pole has not yet come into existence 

Experiment Number i. Stick 1 at the equator, shows the normal flank 
orientation toward the one orientation-center. This set-up gives complete 
normal separability of mother and daughter chromosomes. (Case a, Figure 1, 
and Winding a shown in Figure 2). 

Experiment Number 2 . Stick 2 pointed toward the pole to the left, shows 
exceptional axial orientation toward the one orientation-center. This set-up, 
if uniform throughout, gives complete interlocking and non-separability of 
mother and daughter chromosomes. (Case c, Figure 1, and Winding b shown 
in Figure 2). 

Thus orientation at the time of chromosomal duplication, particle by 
particle - if chromosomes are in fact coil-springs in shape at this time - 
constitutes a basic, requirement for equational cell-division, and furnishes 
the main geometric condition necessary for most of the known special phe¬ 
nomena of chromosomal behavior. 
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coils are completed, remove them from the cylindrical stick and 
attempt normal separation of ^mother and daughter chromosomes”. 
Instead of complete separability, or even binding in one point as in 
„crossing-over” the operator finds that the two coils (mother and 
daughter chromosomes) are linked at every coil. If, then, „cell 
division” is to continue from M metaphase to anaphase”, both the 
„ mother and daughter members of the same pair of chromosomes”, 
being inseparable, must move as one completely interlocked „chromo- 
some-rope” to the same pole. 

In the living cell such an effect would be produced if, at the time 
of duplication, the mother chromosome is a coil-spring in shape, and 
has its axis (instead of its flank) oriented toward the single pole, and 
then (as in the normal flank-orientation) duplicates itself poleward, 
particle by particle. In such a case the mother and daughter chromo¬ 
somes are henceforth inseparable - then cannot pull apart. Thus we 
have the situation which explains the interlocking and piling up of 
chromosomes into a ^chromosomal rope” such as Painter, Bridges 
and others have found in the salivary glands of Drosophila. 

A pair of chromosomes which came into existence while their 
mother chromosome was mis-oriented would henceforth, if viable, 
behave like a pair of ^Siamese twins” whether in duplication, in 
fertilization or in segregation. The inter-twined pair would be in¬ 
separable and would behave like one chromosome. 

Thus orientation ol the mother coil-spring chromosome lays the 
foundation for polyploidy and its several phenomena. 

Experiment 3. Simple Crossing-Over. Figure 6a. Figure 3 (Coil b). 

If, as a mechanical parallel, one desires to demonstrate crossing- 
over it is necessary only to skip (or to double) one or two of the 
twistings in the course of winding the otherwise normal coil. The 
object is to destroy consistent „flank-orientation” in the crossover 
region. If this is done, and one tries to pull apart the daughter coils, 
a crossing-over situation will be found at the point thus skipped or 
doubled. 

Proceed exactly as in Experiment 1, until about one half of the 
wire (the spireme-pair or strings of gene-beads) is used up. Then 
keep turning the stick and winding the pair of wires, but neglect to 
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twist the „mother and daughter strands” in compensatory directions, 
for one or two tums.Then restore compensatory twisting and winding 
finishing the winding and twisting exactly as in Experiment 1. This 



Fig. 4 Two daughter chromosomes separable because of normal coil-spring 
( i.e. transverse or flank) orientation at the time of duplication Experiment 
Number i. 

The black coil in this diagram represents a single original mother chromo¬ 
some; the dot at the extreme right represents the single centrosome, pole, 
gradient or orientation-center of some sort At this time only one such pole 
or gradient-focus exists. The mother chromosome duplicates itself particle 
by particle, and each such daughter particle is, in reference to the mother 
particle, oriented toward the one pole 

In this normal case the mother and daughter chromosomes are easily 
separable. Special chromosomal phenomena might still result if, in the par¬ 
ticular pair of turns, the coils were very close together - too close (less than 
thediametei of the largest gene) to permit separation of mother and daughter 
chromosomes at the particular point without mechanical rupture or chemical 
damage of some sort. 

Notes: (1) When chromosomal duplication begins, it is customary to 
speak of mother and daughter chromosomes; but m later stages the two 
chromosomes, being exactly alike, are generally referred to as „The two 
daughter chromosomes”. 

(2) If the daughter chromosome is, as above described, originally organized 
as a spiral, such shape might give rise to the torsion nhcessary when sub¬ 
sequently the substance of the particular daughter chromosome is found in 
the form of a long thread or spireme, from which form it shrinks in length to 
take on, in turn, the coil-spring shape as the mother chromosome for the 
next chromosomal duplication. 


experiment makes the basic set-up for crossing-over, and shows how 
crossing-over or breakage of one or the other chromosome is neces¬ 
sary if the chromosomes are to move to their respective centrosomes. 
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When any other special situation of this sort is set-up structurally 
before chromosomal separation, something is certain to happen in 
the course of further movement toward normal mitotic anaphase. 
What this special phenomenon will be depends upon the particular 
place, kind and extent of „mis-winding the wires”, as well as the 
working out of such factors as the strength of the material out of 
which the ^chromosomes” are made - their brittleness and elasticity, 
the strength and pull of the spindle fibers during the migration of 
chromosomes, and variation in the timing of these several processes. 

A little further experimentation will readily determine the number 
of inter-locking turns of the coils needed, and just where to clip with 
the scissors to represent the breakage necessary for ^crossing over”. 
This experiment shows not only the physical principle involved, but 
also quite completely the mechanical detail. An appropriate modifi¬ 
cation of this experiment will show also a broken ^chromosome” 
one half of which goes to its normally expected „centrosome” while 
at the opposite „centrosome” there is found one whole „chromo- 
some”, and interlocked in one end of it the other half of the broken 
^chromosome”, in quite the same manner as cytologists occasionally 
find in real life. 

Experiment 4. Polyploidy. Influence of Number of Wires, i.e., 
of Number of Spireme Threads or Strands of „Gene-beads”. 

Thus far the experiments have conceived of chromosomal dupli¬ 
cation beginning with a single mother chromosome, and ending with 
two chromosomes the exact duplicate of the one mother chromo¬ 
some. However, neither the number of mother nor of daughter 
chromosomes, resulting from duplications in the same coil, con¬ 
stitutes a limitation to the present parallelism. If, for example, there 
are two mother chromosomes and each of them, while in the same 
coil, duplicates itself exactly as though there were only one mother 
coil, the four resulting coils will separate independently. 

The following experiment illustrates this point: First get ac¬ 
quainted with the normal ,,2-strand” duplication as described above. 
Then, with any number of strands a few greater than two, start 
with, for example, four wires side by side - flat like so many warp- 
strands in a ribbon. (This flat ribbon idea is the key here needed.) 
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Then at each 180-degree longitudinal line on the stick turn the ribbon 
upside down by means of an 180-degree twist. Any number of coil¬ 
spring strands are separable if this procedure is carried out. 

By keeping in mind the principle of orientation and the ribbon 
idea, chromosomal duplication can, for example, begin with one 
(haploid) mother chromosome, or with any number of mother chromo- 



Fig 5. The two daughter chromosomes inseparable . The result of axial 
orientation of the mother chromosome at the time of duplication. (Experiment 
Number 2 ) 

If the single original mother chromosome (shown in black at the extreme 
left) first possessed a normal flank orientation toward the one-tken-eXisting 
pole, but subsequently, from some cause, swung into an axial orientation 
toward this same pole, and then in normal fashion duplicated itself, particle 
by particle, each new daughter particle would be found, in reference to its 
mother particle, toward the one pole then existing The result would be 
that the mother and daughter chromosomes - later called the two daughter 
chromosomes - would be inseparably interlocked. 

If such axial orientation continued during chromosomal duplication 
through a few subsequent generations bf cell-division, such a procedure 
might, in the germ cells, give rise to permanent polyploidy; or, as contrasted 
with the segregation of chromosomes required of germ-cell continuity, to a 
„rope of chromosomes" in certain somatic cells of highly specialized physi¬ 
ological function. 

' l * 

somes. If four strands are found at the end of duplication, one 

can conceive of beginning with two mother strands, and of strand 
No. 1 producing strand No. 2 and strand No. 3 producing strand 
No. 4. Several other possibilities, each consistent with separability, 
can be worked out. 

Any group or individual of the whole complement of mother 
chromosomes can thus be duplicated any number of times. And by 



THE COIL-SPRING PROPERTIES OF CHROMOSOMES 


m 



Normal 

flank- 

orientation 


Exceptional 

axial 

orientation 


Normal 

flank- 

orientation 


a 



b 

The same non¬ 
separability might 
be produced by 
external adhesion, 
caused by chemical 
or physical reaction, 
which, in turn, might 
be induced by X- 
rays, heat or other 
agencies. 


Fig 6 special Chromosomal Phenomena (Experiment Number j). 

(a) The coil-spring „explain all". 

This figure shows the result of two changes in orientation by the mother 
chromosome, in reference to the single- then-existing pole, during the process 
of chromosomal duplication. 

In similar manner the many other known variations and combinations of 
separable and interlocked sections of mother and daughter chromosomes 
may be built-up by change in orientation by the mother chromosome during 
the process of chromosomal duplication. 

When after one or more changes in orientation the two daughter chromo¬ 
somes tend to ..pull or push" apart, as in normal mitotic procedure, the basis 
is completed for some special happening - crossing over, non-disjunction, 
fragmentation, sectional duplication, reversed position of sections, or any 
of the many other well-known structural phenomena in chromosomal be- 
vior of particular cyto-genetical significance. It is obvious that a right-left 
exchange of position by one pair of ends would constitute the set-up for 
..crossing-over". 

(b) An alternative set-up. The „solid-rod" hypothesis. 

Some but not all of the known phenomena of chromosomal duplication 
would be permitted if „sohd rod" rather than the coil-spring shape of chromo¬ 
somes at the time of duplication constituted the characteristic structure 
For example, as shown above, solid rods, acted on by some other force to 
cause ..external adhesion" might cause sectional non-separability; but this 
possibility lacks the consistency of the coil-spring structure as a satisfactory 
mechanical condition favoring the many highly specialized cases of known 
chromosomal behavior 



140 


HARRY H. LAUGHLIN 


observing the principles of timing and orientation the several 
resulting daughter coils can, depending upon the particular set-up, 
be made inseparable into a single „rope”, or only a part may be 
made into one or more „ ropes”, and the remainder can be made to 
separate independently as individuals. 

OTHER EXPERIMENTS AND EXPLANATORY COMMENT 

Still other known behaviors of chromosomes are readily paralleled 
with remarkable completeness by appropriate modifications of ex¬ 
periments here outlined. Thus many of the most paradoxical and 
complex cytological discoveries and genetical inferences in chromo¬ 
somal behavior find a simple and consistent mechanical explanation. 
Experiment No. 1, as reported in this paper was first worked out by 
the author in February 1933. Since that time more than a score of 
close analogies between the known behaviors of chromosomes and 
coil-springs have been successfully demonstrated by winding and 
manipulating wire models. 

{a) At this point it seems appropriate to make reference to the use 
of the terms ^mother and daughter chromosomes” when discussing 
chromosomal duplication, particle by particle. (Figure 7) The situ¬ 
ation is this: The individual particle or gene in the chromosome does 
not divide into two lesser parts but it duplicates itself, by something 
like enzyme action, from the raw materials which surround it. At 
such time there is only one centrosome or pole which serves to orient 
the position of the new in reference to the original chromosome. The 
expression „the original chromosome and its constituent elements” is 
self-descriptive. But when two chromosomes are found in place of the 
one, the undisputed gross effect is that the original one chromosome 
had split lengthwise - and hence that there is no original, first or 
mother, nor any new, second or daughter chromosome. It seems 
rather that the second chromosome - the exact duplicate of the first 
- which former is found oriented toward the original single centro- 
somal pole, must be properly referred to as the daughter chromo¬ 
some. Thus the terms original or mother and new or daughter seem 
appropriate designations for the two chromosomes found immediately 
after division - or rather after duplication which is the more exact 
description for this phenomenon. 
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(b) A group of modern American cytologists - Belling, Metz, 
Bridges, Nebel, Huskins, Smith, Muller, Painter, Gay, Go wan, 
Sax and others, as well as a group of distinguished Japanese cytolo¬ 
gists principally Kunda, Nakamura, Ishii, Kato, Iwata, Malda 
and Shinke, have developed, and those still working are now per¬ 
fecting a technique for chromosomal study which shows the strings 
and coils of gene-beads directly in different organisms. Generally 
they crush the cell instead of sectioning it with the microtome. The 
main advantage of the new and finer technique is that the chromo¬ 
somes appear in structure not as sections of so many bar-shaped 
forms, but as coil-springs. In the salivary glands of Drosophila , for 
example, the same „gene'\ when duplicated to eight in number in 
„the chromosomal rope", shows these eight gene-particles as beads 
on a disk or bracelet; but the coil-spring effect is shown not in 
connecting duplicate gene-beads in a bracelet, but in connecting 
successive gene-beads of the same ..haploid-coil”, which is a coil- 
strand of the present ,.highly abnormal polyploidal chromosome 
rope”. By the proper focusing of the microscope these disks appear 
across the chromosome-rope; but by re-focusing, to trace longitudi¬ 
nally, the better preparations show also striations coiling from disk to 
disk. Structurally then, a chromosome in its essential heredity-stuff 
may be conceived of as a coil-spring in a tubular or bar-shaped 
matrix. 

(c) The best cytological „crushed-cell” preparations, which show 
the chromosome entire, still find it necessary to crush and tangle 
considerably the chromosome on the microscopic-slide. For a coil¬ 
spring parallel to this present necessity, the demonstrator can re¬ 
present the mother and daughter chromosomes by the usual pair of 
coil-springs as in Experiment 1. Then lay this pair of coils on the 
table and crush them ..half flat” with a gentle rotary motion with a 
small board, in a manner similar to that used by the cytologist 
when, in preparing slides, he crushes the cells with the gently rotary 
movement of the cover glass. The crushed and slightly tangled coils 
of wire will, in shape, resemble quite closely some of the good pre¬ 
parations of whole chromosomes, while the still better cytological 
preparations by the ..crushed cell” method show certain lengths of 
the chromosome as beautiful unflattened coils. 

(d) The coil-spring postulate permits the chromosome to vary in 
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Fig. 7. The distance-range of specific organizing influence of the given 
„mother gene”, whether such gene be a large single molecule or a small 
colloidal particle or aggregate. 

If the small ,.chromatin-beads” seen, in favorable preparations (the 
smallest microscopically resolvable particle is about 3 x IQ - " 6 cm. in diame¬ 
ter) in the elongated form of the chromosome are really „gene-beads” then 
the gene, in its chromatin-stuff, must consist either of a very large individual 
molecule (the largest single molecules are now found to have an atomic 
weight of more than 50,000; indeed some physical chemists claim 500,000 
for this upper atomic-weight limit) or a very small colloidal particle or 
aggregate. 

Physical chemists have demonstrated that the distance which marks the 
limit of the effective specific qualitative influence of a given molecule is the 
range of the inter-facial forces of the particular molecule, and that the limit 
of such influence is of the order of 10‘~ 8 cm which is less than the diameter of 
the very large single molecule Colloidal particles range in diameter from 
2 to 100 x 10“ 7 cm An essential characteristic of reproduction of life, and 
particularly in the present case of the exact chemical and physical repro¬ 
duction of one chromosome by another, calls for a daughter molecular 
system with the exact physical and chemical constitution of its mother. 

Fig. la. Thus in Figure la the mother molecule a could exert a specific 
qualitative organizing influence only within its adjacent „inter-facial zone” 
to the distance of about 10~ g cm. to establish by such specific organizing 
influence the daughter molecule a'. The singlc-then-existing centrosome 
would serve only as the orientive influence; but the specific influence which 
would cause the chemical nature of a daughter gene (whether a single mole¬ 
cule or a colloidal particle) a' to possess the same chemical constitution as 
its mother gene a, would be due to the unique organizing chemical qualities 
of a which could be exerted only within the latter's inter-facial zone 

Fig lb Figure lb shows that if instead of being essentially coilsprings in 
shape chromosomes were really solid rods of substantial thickness, the mother 
molecule p in organizing its daughter molecule p' would have to act specific- 
ally through at least many hundreds of molecular diameters. Over such 
interval of space the mother molecule could exert certain definite orientive 
and gravitational influences, but not the specific organizing or chemically 
qualitative influence necessary for the specific organization of the daughter 
molecule as the exact duplicate in chemical constitution and physical set-up 
of the mother molecule. This latter kind of influence (which is the essential 
thing in reproduction of life) seems quite definitely to be limited to the range 
of the inter-facial zone of the mother particle. 

The chromosome which, under certain cytological preparations, may 
present the appearance of a solid rod, may owe such appearence to gTossness 
of stain, which by capillarity might readily fill the spaces between the coils 
with a matrix of some sorfe. Only a coil-spring structure of the chromosome 
essentially as a „string of gene-beads of molecular magnitudes” would permit 
the physico-chemical processes required in exact chromosomal duplication. 
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shape considerably from the symmetrical cylinder. It can be „bow 
shaped” or „hoof shaped”. It can be conical here, cylindrical there; 
of small diameter there, of great diameter here; open coil here, close 
coil there. However, if the hook-shape and the closeness of coil be 
carried to extremes, the coil-spring set-up will fail to find an easy 
way to effect separation of the mother and daughter chromosomes. 
In any case, in order to preserve exact structural identity between 
the original mother and the new daughter chromosomes, during the 
process of duplication, the unsymmetrical mother chromosome must 
be flank-oriented, not bow-oriented, toward the then existing single 
centrosome or pole. And viewed from such pole, every „gene-bead” 
of the oriented mother chromosome must, during duplication, pre¬ 
sent a clear line. And later viewed from any point above the equator 
of the cell, the oriented mother and daughter chromosomes must 
present a bi-symmetrical appearance, and openness-of-coil great 
enough to permit the largest „gene-beads” to move through without 
rupture. Many of these special properties and limits can be readily 
demonstrated by appropriate coil-spring contrivances. 

(e) Limits of the openness of spread of coils. 

A. Limits of closeness . This is a factor only when the coils are so 
close together that one of two things will happen: First, they will not 
permit a gene with the largest diameter in the particular coils to 
slide through in separation. Such closeness may be desired at times 
to illustrate special complications as the basis for certain special 
cases of chromosomal phenomena, but „too much closeness” is 
destructive to normal processes. Secondly, in case the chromosomes, 
at the time of separation, are not a coil along a straight axis but 
have a decidedly curved axis, the individual turns of the same coil 
must be far enough apart to permit the two coils to pull apart without 
interference, or at least without damage. 

At one extreme we have limits to the closeness of the several coils 
in the helix defined by the two cases above described. At the other 
extreme, so far as openness of the coil is a factor, coils may be so 
open that they may resemble two straight or only slightly curved 
strands, so that they may almost lose the aspect of coils. All degrees 
of openness-of-coils between these two extreme limits are permitted 
by the coil-spring principle. 

B. Related Factors . Thus the diameter and length of the „string-of- 
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gene-beads' 1 , the diameter, the number and the openness of coils, 
the straightness or curvation of the coil-axis, and the range and vari¬ 
ation within each of these several factors, are conditions permitted 
and needed, if there is a close parallelism between chromosomal and 
coil-spring structure and behavior at certain stages in chromosomal 
duplications and separation - both in normal and in special-case 
phenomena. 

(/) Cytologists have found that, in synapsis, the corresponding 
genes from the two chromosomes have a very strong tendency to line 
up side by side. (Figure 3, coil d).Thus if a mid-stretch of one chromo¬ 
some be missing, and snyapsis is about to occur, the corresponding 
genes pair up so long as pairs can be found, but vriien the missing 
section is reached, the chromosome with the extra stretch of genes 
simply makes a loop - nothing to pair with - but the remaining 
identical genes in the two uniting chromosomes continue to pair in 
normal fashion. The coil-spring is especially adapted to making such 
a loop. 

(g) Belling found that the same chromosome was sometimes 

„short and thick" and at other stages „long and thin". This finding 
may be paralleled by making the coil-spring out of weak wire, or 
conceive of it as being pulled through a resistant cytoplasm toward 
the pole. Thus at metaphase the same coil may be „short and thick"; 
during anaphase „long and thin"; and possibly at telephase „short 
and very thick"; again. ^ 

(h) For another example, the geneticist holds it to be quite certain 
that the genes throughout the chromosome-length are arranged 
in linear sequence; but the bio-physicist points out that the computed 
size and number of genes in certain given chromosomes would make a 
^string of beads" longer than the chromosome. But the coil-spring 
postulate readily resolves this paradox. If the chromosome, say 3.5p. 
long is really not a straight string of gene-beads 3.5p. long, but is, 
in fact, a coiled string of gene-beads several times 3.5p long, then 
the number and size of genes computed and their linear sequence - 
each gene in the coil a little more advanced longitudinally than the 
preceding gene - can be consistently maintained. 

(*) Bio-chemists point out that life and its physiology are de¬ 
pendent, among other factors and forces, upon the coordination of 
chemical reactions in „point of time and space". In chromosomal 
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duplication something like enzyme action, particle by particle, in 
reference to centrosomal orientation, and many other essential 
reactions in reference to time, are clean-cut examples of this principle. 

SUMMARY 

It is found that many of the phenomena which cytologists and 
geneticists have reported in chromosomes are mechanically, chemic¬ 
ally, electrically and mathematically explainable if, in fact, at the 
time of duplication and separation, chromosomes possess the shape 
and certain physical properties of coil-springs. The coil-spring princi¬ 
ple, with particular reference to timing and orientation, is the key to 
a consistent and systematic interpretation of many essential aspects 
of chromosomal duplication and separation. The more carefully and 
extensively research delves into the matter, the more frequently, 
(both in phenomena found and in phenomena apparently denied by 
Nature) common qualities are discovered in living chromosomes and 
in mechanical coil-springs. 
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OBER fine verbesserte methode der berechnung 

DER ABH ANGIGKEIT VON MERKMALEN 
(VIERFELDERRECHNUNG) 

von 

Professor Dr. Heinrich Reichel 
G raz 

(Manuskript eingegangen am 19 . December 1935 ) 

Bei der rechncrischen Behandlung der Verteilung von Zahl- oder 
Messergebnis iiber zwei einander ausschliessende Moglichkeiten-ge • 
wohnlich unler Beziehung der kleineren Teilzahl auf 100 der Ge- 
samtzalil (Prozentrechnung in 100) - ist es Jangst iibJich statistisch 
rich tig vorzugehen. Es ist fur den Zweck der folgenden Betrachtung 
nicht zu umgehen, an die fur diesen Fall wohlbekannten Begriffe zu 
erinnern und ihnen bestiinmten Zeichen zuzuordnen. 

Man fasst dort die beiden beobachteten Zahlen als zwei Werte un~ 
gleichen Gewichtes auf, deren aritmetisches Mittel das Verhaltnis der 
niedrigeren von beiden zu ihrer Summe vorstellt. Diese „Haufig- 
keit” sei schlechthin als solche bezeichnet, 
wahrend ihre Erganzung auf 1 d.i. die Haufig- 
keitsziffer der grosseren von beiden Zahlen als 
„Gegenhaufigkeit” benannt werde. 

Graphisch (Fig. 1) stellt sicli eine solche Mifc- 
telung so dar, dass der Abstand der beiden ver- * 
schieden hohen Wertstrecken und v 2 , deren 
Summe n, die Zahl aller Falle ist, als 1 betrach- 
tet wird und zunachst meist die hohere Strecke, 
welchegewohnlich alsv x bezeichnet wird, als Naherungsmittel N «s 0, 
die niedrigere v 2 dementsprechend als N&herungswert 1 gilt. Die 
cchten Bruche: v 2 /n p 2 und v,/n sind dann Haufigkeit und Gegen- 
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haufigkeit und die erstere bildet zugleich die Verbesserung b von N 
auf das aritmetische Mittel M. 

Die Streuung beider Einzelwerte um dieses Mittel berechnet sich 
als Wurzel aus der Differenz der Quadrate der Naherungsstreuung 
und der Verbesserung. Erstere lautet genau: v 2 . l 2 /(n — 1), bei aus- 
reichend grossen n aber v 2 /n — p 2 , letzteres p 2 2 , so dass gilt: or = 
= Vp 2 — p 2 2 ™ Vp 2 . (1 —p 2 ) “ Vpj . p 2 . Dieser Wert erscheint 
graphisch als geometrisches Mittel der beiden Haufigkeiten, also als 
Ordinate des fiber dem Durchmesser 1 errichteten Halbkreises im 
Punkte M. Der mittlere Felder der beiden Verhaltniszahlen ist 

K = V Pipjn. 

Fiir unsere spateren Ableitungen ist es noch von Bedeutung fol- 
gende Oberlegung einzuschalten: Die Wahl gerade der grosseren 
Zahl als Naherungsmittel bcdeutet nur eine willkiirliche vorlaufige 
Annahme, von welcher das Ergebnis nicht abhangt. Es kdnnte mit 
gleichem Erfolge auch die kleinere Zahl als Naherungsmittel gewahlt 
werden. Die erstere Wahl dient nur der Bequemlichkcit, welche hier 
in der Kleinheit der Verbesserungsgrdsse b liegt, wahrend daraus 
zugleich die Unbequemlichkeit erwachst, dass b positiv oder negativ 
sein kann, wenn das nicht wicder durcli die zweite willkiirliche An¬ 
nahme vermieden wird, dass immcr die grossere Zahl als v x zu be- 
zeichnen und als erste in der positiven Achsenrichtung einzutragen 
ist. Wollte man - w r as bei cinfachen Alternativen allerdings ohne 
praktische Bedeutung ist - das negative Vorzeichen fur die Verbes¬ 
serung auf jeden Fall vermeiden, so konnte man unbedenklich auch 
auf die Kleinheit der Verbesserung verzichten und immcr den ersten 
Wert, unabhangig davon ob er der grossere oder der kleinere ist, als 
Naherungsmittel wahlen, rniisste aber auch dann seine Haufigkeit 
als die „Gegenhaufigkeit” betrachten, welche graphisch als die vom 
Naherungsmittel entferntere Teilstrecke des Abstandes 1 einzutra¬ 
gen ist. 

In sehr vielen Fallen t), 2) liegt nun aber fur die Aufgliederung 
einer Vielheit nicht bloss eine einfache sondern eine doppelte Alter¬ 
native vor. Man pflegt solche Verteilungen als die Vierfeldertafel zu 
bezeichnen und es sind mehrere Mcthoden empfohlen worden um 
daraus ein einheitliches Ergebnis zu berechnen, welches uns mog- 
lichst viel daruber sagt, ob die Verteilung eine zufallige, d.h. er- 
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wartungsgemasse beim Fehlen jeder Verkniipftheit der beiden Alter- 
nativen oder aber eine gesetzmassige, eben diese Verkniipftheit aus- 
driickende ist. 

Der Umstand, dass es immer noch mehrere Methoden der Vierfei- 
derrechnung gibt, welche keineswegs zu iibereinstimmenden Ergeb- 
niswerten, wenn auch -richtungen fiihren, beweist, dass hier die 
rechte Verfahrungsweise noch nicht gefunden ist. Ein bedeutsamer 
Mangel aller bisherigen Vierfelderkoeffizienten ist es ferner, dass 
garnicht versucht wird ihren mittleren Fehler anzugeben, so dass 
man auf grobe Schatzung angewiesen ist, wenn beurteilt werden soil 
ob, die Grosse eines solchen errechneten Koeffizienten auch wirklich 
geniigt um ihn als gesichert zu betrachten. 

Es handelt sich offenbar bei der Vierfelderrechnung um den ein- 
fachsten Fall dcs Korrelationsproblemes: Es soli bei einer bloss zwie- 
falligen (alternativen) Variation zweier Merkmalpaare ausgesagt 
werden, ob und in welchem Masse eine Verkniipftheit eines der Merk- 
male mit einem des anderen Paares besteht. Man hat es anscheinend 
bisher nicht fiir moglich gehaltcn, die Bravais-Pearson'scIic Kor- 
relationsrechnung auf diesen Fall anzuwenden und tatsachlich konn- 
ten ja auch grundsatzliche Bedcnken dagegen auftauchen, einer, 
wenn auch doppelten Zweiheit in der Flache den Charakter eines Kol- 
lektivgegenstandes zuzuerkennen, welcher der einfachen Zweiheit in 
der linearen Dimension zweifellos zukommt. 

Es waren aber wohl nicht diese, wie gleich gesagt sei: uberwind- 
baren theoretischen Bedenken, welche die Anwendung der Korrela- 
tionsrechnung auf die Doppelalternative verhindert liaben, sondern 
vielmehr vermutlich die Beftirchtung, dass diese Anwendung sich 
praktisch allzu verwickelt gestalteri wiirde. Man tracbtet ja auch 
sonst Faustregeln zu finden, um da mit die Durchfuhrung einer rich- 
tigen Korrelationsrechnung umgehen zu konnen. An alle Ersatz- 
grosscn des BRAVAis-PEARSON'schen Koeffizienten und ebenso auch 
an alle Vierfelderkoeffizienten ist aber die von jenem in klassischer 
Weise erfiillte Forderung zu stellen, dass sie bei voller Abh^ngigkeit 
den Wert 1 - je nach der Richtung der Abhangigkeit + 1 oder — 1 
beim Fehlen einer Abhangigkeit den Wert 0 ergeben. 

Der BRAVAis-PEARSON'schen Koeffizient hat vor alien seinen 
Konkurrenten ausser seiner besseren logischen Begrundung noch 
den Vorzug voraus, die Berechnung eines wohldefinierten mittleren 
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Fehlers zu gestatten, so dass eigentlich nur bei ihm Vergleiche ver- 
schiedener Zahlenmaterialien und eine Entscheidung daruber mog- 
lich ist, ob die berechnete Grosse einer Abh&ngigkeit auch geniigt 
um diese als tatsachlich bestehend zu betrachten. 

Die seinerzeit von Pearson und Filon 3) angegebene Art der 
Fehlerberechnung: (x r — (1 —r 2 )/Vn ist allerdings nur eine Nahe- 
rung, welche besonders bei ganz kleinen Korrelationen - also dort, 
wo die Fehlergrosse am meisten Bedeutung hatte - ungenaue Werte 
ergibt. Diese sind dort zwar immer zu gross, so dass daraus keine irrige 
Annahme einer kleinen Korrelation als sicher entstehen kann, doch 
erscheinen danach noch solche kleine Korrelationen als unsicher, 
welche tatsachlich schon sicher sind, so dass diese mit der alteren Me- 
thode der Fehlerrechnung nicht geniigend erkennbar waren. Die von 
mir angegebene 4) bessere Fehlerformel: { x T = a/(1 —r 2 )/2(n— 2) 
ist aber nicht schwieriger auszurechnen als jene und gibt bis zu be- 
liebig kleinen Werten des Korrelationskoeffizienten ein brauchbares 
Mass fur deren Sicherheit. 

Nun gestaltet sich die Anwendung der BRAVAis-PEARSON'schen 

Korrelationsrechnung geradeim 
Falle der Doppelalternative be¬ 
sonders einfach. Die hier vorlie- 
gencie Vielheit von vier Werten 
verschiedenen Gewichtes, v AB , 
v Ab , v aB und v ab , welche graphisch 
(Fig. 2) als in den Ecken eines 
Quadrates liegend zu betrachten 
sind und als die ^Eckwerte” 
bezeichnet werden sollen, hat 
ihren Schwerpunkt inncrhalb 
des Quadrates, u.z. dort, wo 
sich die zwei Verbindungslinien 
schneiden, welche zwischen den 
Mittelwerten je zweier Eckwerte an einander gegenuberliegenden 
Seites des Quadrates gezogen werden konnen. 

Diese Verbindungslinien sind, wie eine einfache L'berlegung lehrt - 
nichts anderes als die Regressionslinien des Korrelationsfeldes, aus 
deren Lage und Form bekanntlich schon ein Schluss auf die Richtung 
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und schatzungsweise auch auf die Grosse des Korrclationskoeffizien- 
ten gezogen werden kann. Eine schrage Richtung dieser Linien deu- 
tet auf jene beiden Eckwerte hin, zwischen denen eine positive Kor- 
relation besteht, welche umso grosser ist, je kleiner der Winkel zwi¬ 
schen den schragen Regressionslinien ausfallt. Senkrecht zu einander 
gestellte Regressionslinien verraten das Fehlen einer Korrelation. 

Die genauere Ausrechnung dieses Koeffizienten ware nun auch 
nicht schwierig, wenn - wie sonst - die Koordinaten des Schwer- 
punktes und die Drehmomente der vier Eckwerte in Bezug auf ihn 
ausgerechnet werden mussten. Aber nicht einmal das ist notwendig! 
Die Drehmomentrnethode dient ja sonst auch nur der Ermittlung der 
besten beiden Geraden, welche durch einen punktereichen Schwarm 
zu ziehen sind, wahrend in unserem Falle ja nur vier Punkte, u.z. die 
Mittelpunkte je zweier Eckwerte auf den Quadratseiten, die beiden 
Geraden, also je zwei von ihnen eine Gerade, u.z. eindeutig bestim- 
rrien. 

Es entfallt somit hier die Ausgleichung der zwei Geraden, welche 
sonst die Korrelationsrechnung etwas umstandlich gestaltet. Die 
Neigungskonstanten: tga und tg t 3 konnen hier unmittelbar als Dif- 
ferenzen der gegenliberliegenden Mittel- (Verhaltnis-) werte be- 
stimmt werden und sind in der graphischen Darstellung ohne weite- 
res als Strecken ersichtlich. 

Es empfiehlt sich hier, worauf schon einleitend vorbereitet wurde, 
die Grossen so zu bezeichnen, dass niergendwo negative Vorzeichen 
der Mittelwerte auftreten, u.z. aus dem Grunde, weil solche Vorzei¬ 
chen erfahrungsgemass leicht zu Rechenfehlem fiihren und die be- 
griffliche Unterseheidung gegeniiber der positiven oder negativen 
Korrelation erschweren. 

Dies ist nun sehr einfach so zu errreichen, dass das Quadrat als 
im doppeltpositiven Quadranten des Koordinatenfeldes liegend ge- 
dacht wird. Hier bestehen aber zwei kleine Denk- f und Darstellungs- 
schwierigkeiten: wir sind erstens gewohnt den Nullpunkt dieses Koor- 
dinatenquadranten links unten anzusetzen, wahrend es bei der Kor- 
relationstafel seit jeher ublich ist, der linken oberen Ecke des Feldes 
den Wert 0 zuzuordnen. Zweitens beruht aber auch die ganze Me- 
thode der Korrelationsrechnung darauf, dass wir das einemal - bei 
Errechnung von tga - die eine, das anderemal, - bei Errechnung von 
tgp - die andere Achsenrichtung als Ordinaten- und jeweils die zweite 
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als Abszissenachsenrichtung auffassen. Aus dem zweiten Grunde 
wiirde es nicht viel nutzen die Korrelationstafel durch Drehung um 
90° mit dem ublichen nur positiven Koordinatenfeld gleichzurichten. 
Es wiirde das immer erst fur die eine Betrachtungsweise gelten, 
wahrend wir fiir die andere, falls wir die iibliche Achsenstellung un- 
bedingt erreichen wollen, jedenfalls dem Kunstgriff anwenden miis- 
sen, die Zeichnung verkehrt gegen eine Lichtquelle oder auch im 
Spiegel zu betrachten, wobei aber die Zeichnung auch noch, u.z. bei 
der gewohnlichen Form um 180°, bei der geanderten um 90°, ge- 
dreht werden miisste. 

Wir bleiben also am besten bei der ublichen Form der Korrela¬ 
tionstafel auch in der Rezeichnung der Vierfeldertafel und betrach¬ 
ten somit sowohl die horizontale als auch die vertikale vom oberen 
linken Eckpunkte ausgehende Achsenrichtung als positiv. 

Als „Haufigkeit”, welche dann auch immer in der positiven Rich- 
tung vom Nullpunkte oder von der Achse aus abzutragen ist, er- 
scheint also jeweils die Verhaltniszahl des zweiten Wcrtes in den an- 
gegebenen Richtungen, als „Gegenhaufigkeit” die jenen Wert auf 
die Quadratseitenlange 1 erganzende Haufigkeit des ersten Wertes, 
ganz unabhangig davon, welcher von beiden Werten der grossere ist. 

Ob dann die Korrelation, die auf solche Weise zu errechnen ist, 
eine positive oder negative Grosse vorstellt, ergibt sich schon aus 
der Neigung der Regressionslinien, kann aber selbst vers tan dlich auch 
aus dem Vorzeichen der beiden immer gleichsinnigen Tangenswerte 
abgeleitet werden, wobei nur die entwickeltcn Grundsatze fur die 
graphische Bctrachtung, einschliesslich des Kunstgriffes fiir die spie- 
gelbildliche und gedrehte Ansicht fiir die Einschatzung der Vorzei¬ 
chen zu beachten sind. 

Der BRAVAis-PEARSON’schen Korrelationskoeffizient ergibt sich 
dann als: r =■ Vtgoc . tg(3 sehr leicht. Es empfiehlt sich in jedem Falle 
die Vierf elder tafel selbst zu einem graphischen Behelf auszugestal- 
ten, indem sie von vorneherein quadratisch gezeichnet wird und die 
vier Mittelwerte als Strecken in den positiven Achsenrichtungen ver- 
starkt ausgezogen und paarweise durch die Regressionslinien ver- 
bunden werden. Es entsteht so jedesmal eine Gestalt ahnlich wie sie 
in der schematischen Fig. 2 starker ausgezogen hervortritt, nur wa- 
ren im Falle einer negativen Korrelation die Regressions-Linien in 
der anderen Richtung geneigt. Bei der Durchfuhrung der Beispiele 
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ist diese halbgraphische Darstellung nur aus drucktechnischen Riick- 
sichten nicht durchgeflihrt. Ein Vergleich dieser Rechnungen mit 
Fig. 2, gestattet ohne weiteres die probeweise Abwendung des Ver- 
fahrens. 

Selbstverstandlich isi nun der so gewonnene Korrelationskoeffi- 
zient nicht etwa - wie man vielleicht zunachst denken konnte - durch 
den Umstand, dass die Regressionslinien hier ohne Ausgleichsrech- 
nung test gegeben waren, fehlerfrei. Die vier Mittelpiinkte an den 
Quadratseiten sind ja selbst mit Fehlern behaftet, wie einleitend dar- 
gelegt wurde. Diese sind nach dern dort wiedergegebenen Verfahren 
leicht errechenbar und man konnte daraus ohne weiteres nach dem 
bekannten Fehlerfortpflanzungsgesetze diesen Fehler des Korrela- 
tionskoeffizienten errechnen. Aber auch diese etwas umstandliche 
Rechnung ist nicht erforderlich! Der Fehler des Korrelationskoef- 
fizienten kann hier unbedenklich ebenso wie sonst berechnet werden, 
obwohl in der Ableitung der dazu dienenden Formal die fur die Vier- 
feldertafel unzutreffende Annahme steckt, dass die Regressionsgera- 
den durch Ausgleich eines Schwarmes gewonnen sind. Die sich bei 
beiden Methoden ergebenden Unterschiede sind namlich so gering, 
dass sie ruhig vernachlassigt warden diirfen 5). 

Das Dargelegte soil nun noch an einzelnen Beispielen erlautert 
werden, welche aus dem Interessengebicte des Erbforschers gequahlt 
seien. Dies fallt deshalb nicht schwer, weil auch die in den Lehr- 
buchem der mathematischen Statistik 1), 2) fiir den Fall der Vier- 
felderrechnung gegebeneti Beispiele zumeist ebendiesem Gebiete 
angehoren. Es konnen hier sogar z.T. am besten dieselben Zahlen- 
materialien zur Verdeutlichung des Gesagten gewahlt werden, wel¬ 
che in den Buchern von Yule u. Czuber angefiihrt sind. 

1. Bcispiel: Abhangigkeit zwischen Geschiecht und Lebendgeburt. 
Nach der ,,Osterreichischen Statistik” war die Verteilung der Le- 
bend- und Totgeburten nach dem Geschiecht im Jahre 1910 die fol- 
gende: 


1 

M&nnliche 

| Weibliche 

| Summe 

Lebend . 

474,420 

449,125 

923,545 

Totgeburten. 

13,417 

9,858 , 

23,275 

Summe. 

487.837 

458.983 

946.820 
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Ausrechnung: 

Weibliche unter Lebenden = p A 2 ~ 0.4865 

Weibliche unter Toten = p a 2 = 0.4245 

Differenz ~ tga = —0.0620 

Tote unter Mannlichen =. p B 2 = 0.0275 

Tote unter Weiblichen — p b 2 = 0.0215 

Differenz ~ tgp = —0.0060 

r = V— 0.0620 . —0.0060 = Vo7o00372 = - 0.0193 

(x r = V 0.999628/1 ^893^636 =•- 4-0.0007. 

Die Berechnung ergibt also eine zwar sehr geringe aber doch - in- 
folge der grossen Zahl - sehr sicherc negative Korrelation zwischen 
Weiblichkeit der Frucht und Totgeburt. Der YuLE'sche Abhangig- 
keitskoeffizient wiirde hier: q = 0.1262 ergehen. Er ist immer \ve- 
sentlich grosser als unsere Zahl. 

2. Beispiel: Ehclichkeit und Lebendgeburt. 

Die Verteilung war nach der „Osterreichischen Statistik” fur das 
Jahr 1913 die folgende: 



Ehehchc 

Uneheliche 

j Summe 

Lebend- . 

761,918 

102,845 

864,763 

Totgeborene. 

18,150 

3,875 

22,025 

Summe. 

780.068~ 

106.720™ 

($86 788 


Ausrechnung: 

Uneheliche unter Lebenden — p A2 = 0.1350 
Uneheliche unter Toten = p a 2 = 0.1902 
Differenz: tga — +0.0552 
Tote unter Egelichen = p R 2 ~ 0.0233 
Tote unter Unehelichen p l)2 — 0.0363 
Differenz: tgp = +0.0130 

r = V 0.0552.0.0130 — v / 00007~19' = +0.0268 ±0.0007 
Die Korrelation zwischen Unehelichkeit und Totgeburt ist also 
positiv, aber von ahnlicher Grossenordnung und etwa gleicher Si- 
cherheit wie die negative zwischen Weiblichkeit und Totgeburt. 

3, Beispiel: Ehelichkeit und Geschlecht. 

Nach der ^Osterreichischen Statistik'' verteilen sich die Zahlen im 
Jahre 1909 wie folgt: 
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Ehehche 

Uneheliche 

Summe 

Mannliche. 

436,794 

61,082 

794376 

Weibliche. 

409,749 

57.471 

467,220 

Summe. 

846.543 

118.553 

965.096 


Ausrechnung: 

Uneheliche unter Mannlichen = p A>2 — 0.1223 
Uneheliche unter Weiblichen = p a#2 — 0.1230 
Different: = tga = +0.0007 
Weibliche unter Ehelichen = p D 2 ~ 0.4828 
Weibliche unter Unehelichen p b 2 = 0.4845 
Differenz: — tg(3 =- +0.0007 
r = +0.0007 + 0.0007 

Es besteht somit - wie ja zu erwarten war - keinc Korrelation 
zwischen Ehelichkeit unci Geschlecht der Geborenen. 

4. Beispiel: Taubstummheit und Blodsinnigkeit. 

Die „Statistik fur England und Wales'* 1) ergibt fur das Jahr 1901 
folgende Vcrteilung der beiden Gebrechen: 



Taubstumme 

i Nichttaub¬ 
stumme 

Summe 

Blodsinnige .... 

451 

48,431 , 

48,882 

Nichtblodsinnige . . 

14,795 

- .. - ... . .. r _ . j 

32.464,323 

32.479,118 

Summe. 

15.246 1 

32.512.754 

32.528.000 


Ausrechnung: 

Nichttaubstumme unter Blddsinnigen — p A 2 = 0.99078 
Nichttaubsjumme unter Nichtblodsinnigen = p a 2 ~ 0.99954 
Differenz: = tga = +0.00976 

Nichtblodsinnige unter Taubstummen = p B 2 = 0.97043 
Nichtblodsinnige unter Nichttaubstummen = p b2 = +0.99851 
Differenz: — tgji — 0.02808 
r = •V / b^00976’.002808 = 0.0166 ±0.0001 

Die schr kleine Korrelation der beiden Gebrechen ist also ausser- 
ordentlich sicher. 
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5, Beispiel: Augenfarbe bei Ehegatten. 

Aus einer Statistik von F. Francis 1) ergibt sich folgende Ver- 
teilung: 



Lichte Augen 
der Gattin 

Dunkle Augen 
der Gattin 

Summe 

Lichte Augen des Gatten . i 

309 

214 

523 

Dunkle Augen des Gatten . 

132 

119 

251 

Summe. i 

441 

313 

774 


Ausrechnung: 

Dunkle Augen der Gattin bei hellen des Gatten = p A 2 = 0.409 
Dunkle Augen der Gattin bei dunklen des Gatten — p a 2 = 0.479 
Differenz: — tga — +0*070 

Dunkle Augen des Gatten bei hellen der Gattin = p B 2 = 0.299 
Dunkle Augen des Gatten bei dunklen der Gattin = p b 2 - 0.357 
Differenz: = tgp — +0.058 
r = 0.070.0.058 - 0.064 ±0.025 

Diese Korrelation, welche von frtiheren Autoren fur wirklich be- 
stehend genommen wurde, ist demnach recht unsicher, weil ihre 
Grosse den dreifachen Fehler nicht iiberschreitet. 

6. Beispiel: Kreuzungund L&ngenwachstum. 

Nach Darwin's Gesamtmaterial bei 38 Arten ergibt sich folgende 
Verteilung: 



Cberdurch* 

schnittlicli 

gross 

Unterdurch- 

schmttlich- 

gross 

Summe 

Kreuzung. 

395 

168 

563 

Selbstbefruchtung.... 

179 

372 

551 

Summe. 

574 

~540 

~Tll4~ 

Ausrechnung: 

Kleine bei Kreuzung = p A2 — 0.298 
Kleine bei Selbstbefruchtung = p a2 = ( 

).675 



Differenz: = tga «= +0.377 
Selbstbefruchtung bei Grossen = p B 2 = 0.312 
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Selbstbefruchtung bei Kleinen = p b 2 = 0.689 
Differenz: =» tg(3 = +0.377 
r = 0.377 ±0.020 

Die positive Korrelation zwischen Kreuzung und Hochwuchs ist 
also dannach sehr bedeutend und sicher. Greift man aus Darwin's 
Material einzelne Arten heraus, so ergeben sich teils kleinere, teils 
grossere, auch negative Korrelationen, deren Sicherheit aber infolge 
der geringen Zahlen z.T. schon fraglich wird, 
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